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MALADIES DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES 


NÉVRITES 


Historique.— Depuis le temps où Boerhaave refusait aux nerfs 
la propriété de s’enflammer, le domaine de la névrite a pris une 
extension considérable. 

C’est dans les études consacrées aux névralgies qu’on trouve les 
premières ébauches de la question; Cotugno, Franck, Gendrin, 
Dubreuil, Beau, Valleix en mentionnèrent à ce sujet l’importance et 
le rôle. 

Mais la névrite restait à l’état de simple comparse des névralgies ; 
les lésions qui la constituent n'étaient que soupçonnées ; on s’en tenait 
aux termes vagues de congestion, d’irritation du nerf. 

Pendant ce temps naissaient des études expérimentales, qui de- 
vaient faire pénétrer dans l’intimité du'mécanisme des altérations ner- 
veuses et en dominer, trop exclusivement d’ailleurs, la notion: Waller 
(de Bonn), en 1852, montrait que les racines nerveuses sectionnées 
subissent une désorganisation particulière dans leur bout périphé- 
rique, véritable névrite, nous le verrons; il établissait la modalité de 
dégénérescence qui distingue les racines antérieures des postérieures, 

MAN. IV 1 


2 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


en même temps que le rôle frophique respectif des cornes antérieures 
et des ganglions spinaux. Claude Bernard, Schiff, Vulpian et Philip- 
peaux, Remak vérifièrent et complétèrent expérimentalement ces 
études. Mais déjà elles avaient été sanctionnées par la clinique : 
Weir Mitchell, Morehouse et Keen (1864), Charcot et Cotard, 
Hayem, etc., constituaient par de nombreux matériaux l’histoire des 
névrites consécutives aux traumatismes de tout ordre (plaies, com- 
pressions, etc.); cependant que Charcot, Vulpian, Türck, Bouchard 
étudiaient celles que provoquent les lésions des centres nerveux. 

En tout ceci pourtant nous ne voyons autre chose que la réalisation 
clinique de la loi établie par Waller : si névrite il y a, cette névrite est 
secondaire soit à la suspension plus ou moins complète de l’action 
trophique des centres, soit à une lésion de ces centres eux-mêmes : 
de névrite spontanée, autochtone, peu ou pas question, et les recherches 
de M. Ranvier, en montrant que le nerf, dans sa partie fondamentale 
tout au moins, n’est qu’un prolongement d’une cellule centrale, étaient 
peu faites pour orienter les esprits dans cette direction. 

Et cependant, dès 1862, Charcot et Vulpian pour la diphtérie, 
M. Lancereaux pour le saturnisme, avaient commencé à introduire 
dans la science la notion de névrites vraisemblablement indépen- 
dantes d’altérations centrales. Mais c’est à Duménil (de Rouen) que 
l’on doit la contribution la plus décisive à la conception de l’autonomie 
pathologique du système nerveux périphérique (1864-1866). Cet 
auteur protesta, avec preuves cliniques et judicieuses considérations 
à l’appui, contre l’excessive tendance à ineriminer les centres dans 
les paralysies atrophiques généralisées, et rattacha toute une série de 
ces syndromes à des lésions nerveuses périphériques, à l’atrophie 
inflammatoire des troncs nerveux. 

Cette impulsion provoqua, mais quelques-années plus tard seule- 
ment (1877-1880), l’éclosion de toute une série de travaux (Eichhorst, 
Joffroy, Eisenlohr, Leyden, Déjerine, Pitres et Vaillard), ressortis- 
sant tous à l’étude d’une lésion primitive des nerfs périphériques, 
sans intervention du myélencéphale !. 

De nos jours, le domaine nosologique des névrites primitives est 
devenu des plus touffus ; il englobe : foute une catégorie de paraly- 
sies à étliologie obscure, à allures d'infections aiguës (névrites 
multiples, polynévrites primitives) ; /@ plupart des paralysies 
toxiques; la plupart des paralysies ayant pour origine une infec- 


4. La première démonstration anatomique de l'existence d’une polynévrite pri- 
mitive est due à M. Jorrroy (Arch. de physiol., 1879). Dans son mémoire est établie, 
en outre, la relation de ces névrites avec les maladies infectieuses, notamment la 
tuberculose et la variole; enfin on y trouve la première observation de polynévrite 
avec symptômes tabétiformes (ce qu’on a appelé depuis les pseudo-tabes névritiques). 
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tion classée. Les travaux de Westphal, de M. Pierret, de M. Déjerine 
leur ont taillé une large part dans le tabes: ceux de MM. Duplay et 
Morat, de M. Déjerine et surtout de M. Leloir en ont montré l’impor- 
tance dans les altérations cutanées de certaines dermatoses!., 

Aujourd’hui donc, la question des névrites n’est plus ce «cadre 
sans tableau » dont Charcot parlait naguère. Même, certains, et des 
meilleurs, trouvent le tableau un peu chargé : nous nous efforcerons 
dans cet article d'exposer la question, vue d'ensemble, sans en dissi- 
muler les obscurités et les incertitudes. 

Division. — Il ressort de tout ce que nous venons de dire qu’à 
l'heure actuelle une distinction capitale s'impose dans l’étude des 
névrites, suivant qu’elles sont : 

1° D'origine centrale ; 

2 D'origine périphérique. 

Des névrites d'origine centrale, c’est-à-dire procédant par voie de 
dégénération descendante d’une altération des cellules nerveuses 
corticales et ganglionnaires du myélencéphale, nous ne dirons ici que 
peu de chose. Toutes dérivent de la dégénérescence vwallérienne 
(névrites wallériennes); elles peuvent s’observer dans toutes les 
affections qui frappent l’axe cérébro-spinal (hémorrhagies, ramollis- 
sement, tumeurs diverses, méningo-encéphalites, méningo-myé- 
lites, etc., avec dégénérescences secondaires, et surtout les altérations 


4. Indiquons ici une fois pour toutes les travaux fondamentaux où l’on trouvera 
l'étude des paralysies de source infectieuse ou toxique et des névrites primitives en 
général : DUMÉNIL (de Rouen), Paralysie périphérique du mouvement et du senti- 
ment, etc. (Gaz. hebdom., 1864, p. 203); — Contribution pour servir à l’histoire des 
paralysies périphériques et spécialement de la névrite (Gaz. hebdom., 1866, p. 51, 
67 et 84). — Jorrroy, De la névrite parenchymateuse spontanée, généralisée ou par- 
tielle (Arch. de physiol. norm. el path., 1879, p. 172). — DÉJERINE, Des altérations 
des nerfs cutanés chez les ataxiques (Arch. de physiol., 1883, p. 72); — Étude sur le 
nervo-tabes périphérique (ibid., 1884, p. 231); — Contrib. à l’étude de la névrite 
alcoolique (ibid., 1887, p. 248); — Étude clin. sur l’atrophie musecul, des ataxiques 
(Revue de méd., 1889). — LEYDEN, Ueber Neuritis und Poliomyelitis (Zeëtschr. f. kli- 
nische Medicin, Bd. I, 1880-1881, p. 387-434). — Lanpouzy (Thèse d’agrégat., 1880). 
— GowBAULT, Contrib. à l’étude anatom. de la névrite parenchym., ete. (Arch. de 
neurol., 1880-81, t. I, p. 11 et 177) ; — Sur les lés. de la névrite alcoolique (C. R. de 
V'Acad. des sciences, 22 févr. 1886); — Note sur le rôle que jouent les lésions seg- 
mentaires dans l'évolut. de la névrite parenchymateuse (Soc. anatom., 1881). — LAN- 
CEREAUX, Paralysies toxiques (Gaz. hebdom. de méd. el de chir., 1881). — OErrin- 
GER, Élude sur les paralysies alcooliques (Thèse de Paris, 1885). — BrissAuD, Des 
paralysies toxiques (Thèse d’agrégat., 1886). — PITRES et VAILLARD, Contrib. à 
l'étude des névrites périph. non traumat. (Arch. de neurol., 1883); — Contrib, à 
l'étude des névr. périph. survenant dans le cours et dans la conval. de la fièvre 
typhoïde (Rev. de méd., 1885); — Contrib. à l’étude des névrites périph. chez les 
tabétiques (ibid., 1888) ; — Contrib. à l'étude de la paral. ascendante aiguë (Arch. 
de physiol., 1887). — DÉJERINE-KLUMPKE, Des polynévriles en général, etc. (Thèse de 
Paris, 1889). — BABINsKi, Anatomie pathologique des névrites périphériques (Gaz. 
hebdom. de méd. et de chir., 1890, p. 374 et 383). — Ross JAMES and JupsoN S. Bury 
On peripheral neurilis, London, 1893, ; 
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qui frappent particulièrement les cornes antérieures comme la para- 
lysie infantile). 

Les névrites d’origine périphérique se scindent tout naturellement 
en deux grandes classes : 

1° Les névrites consécutives à un traumatisme ou à une compres- 
sion localisée (névrites secondaires). Elles procèdent aussi de la 
dégénérescence wallérienne et présentent un intérêt surtout chirur- 
gical. Nous ne saurions néanmoins nous en désintéresser ici et nous 
en traiterons brièvement. 

2% Les névrites primitives, spontanées, indépendantes de toute 
altération appréciable des centres. Ce sont elles qui ont suscité les 
innombrables travaux de ces dernières années et donné lieu à des 
débats contradictoires dont nous résumerons la substance. 

Étiologie. — NÉVRITES PÉRIPHÉRIQUES SECONDAIRES. — Le trau- 
matisme des cordons nerveux, sous ses diverses formes, ce mot étant 
pris dans son acception la plus large, voilà ce qui résume l’étiologie 
de la première catégorie des névrites périphériques (névrites secon- 
daires). 

La section d’un nerf détermine une dégénérescence qui est, en 
réalité, au point de vue anatomique, une névrite. Parfois pourtant, 
lorsque les segments sont mis en contact, il se produit une restaura- 
tion rapide des fonctions, dont le mécanisme est encore très discuté. 
De plus, si au lieu de donner au mot névrite une signification histo- 
logique, on réserve ce nom, comme le font les chirurgiens, aux 
accidents cliniques qui résultent de cette lésion élémentaire, on 
peut dire que tous les traumatismes ne sont pas égaux devant la 
névrite. Ainsi les plaies à sections nettes et complètes ne sauraient 
la provoquer (Charvot). M. Lejars fait justement remarquer que 
cette formule est trop absolue et il cite comme exception la névrite 
des moignons, assimilable, dit-il, à l’ostéomyélite de l'os sec- 
tionné f. 7e 

Quoi qu’il en soit, il est constant que les plaies contuses, les plaies 
par armes à feu, les piqûres, corps étrangers, ligatures des nerfs 
sont les causes ordinaires de cette variété de névrites, surtout quand 
ces violences s’exercent sur des nerfs de petit volume. 

A côté des traumatismes proprement dits, il faut faire une place 
aux lésions de voisinage : injections hypodermiques, surtout d’éther?, 
contact de foyers inflammatoires, pleurésie, pneumonie, psoitis, 
phlegmons de la fosse iliaque ; abcès périnéphrétiques, qui dénudent 


4. Mais il faut noter que c’est là une variété spéciale (névrite ascendante) sur 
laquelle d’ailleurs nous reviendrons. Sur les plaies des nerfs et les névrites trauma- 
tiques, cf. l'excellent article de Leyars, Traité de chirurgie, t. I, p. 26 et suiv. 

2, OKOUNKOFF (Thèse de Paris, 1877). — ARNOZAN (Gaz. hebdom., 1885). 





NÉVRITES 6] 


les nerfs lombaires, parfois les irritent, très rarement les font sup- 
purer (Cornil et Ranvier). 

Les brülures, les gelures, surtout celles des doigts et des orteils, 
agissent suivant un mode analogue. De même encore les arthrites, 
les péri-arthrites de diverses natures!, la carie du rocher, les ostéites 
de l'os iliaque, la périostite alvéolo-dentaire, à laquelle se rattache 
sans doute la névrite des édentés (Gross de Philadelphie, Tuffier). 

Une catégorie de névrites secondaires plus fréquente encore relève 
de la compression, sous ses divers modes : compression brusque 
comme dans les contusions, les entorses, les luxations, les frac- 
tures ; compression lente, comme dans le mal de Pott (névrite des 
racines médullaires et des paires rachidiennes), les exostoses, les 
tumeurs, etc. 

NÉVRITES PÉRIPHÉRIQUES PRIMITIVES OU SPONTANÉES. — L’étiologie 
des névrites périphériques primitives, spontanées, c’est-à-dire frap- 
pant d'emblée le tronc nerveux sans intermédiaire d’une lésion des 
centres, ou, ce qui revient au même, d’un traumatisme abolissant leur 
action trophique, est complexe et variée. Mais pour variée qu'elle soit, 
on peut, arbitrairement il est vrai et pour la commodité de l'exposi- 
tion, la ramener à trois chefs principaux : 

1° L’intoxication; 

2° L’infection ; 

3° La dyscrasie. 

a. Intoxication. — C’est dans ce cadre que nous trouvons les né- 
vrites périphériques les plus anciennement connues et les plus fré- 
quentes. 

En première ligne vient l’empoisonnement par le plomb, qui pro- 
voque des paralysies occupant le troisième rang parmi les accidents 
variés qu'il. fait naître? (les coliques et l’arthralgie l’emportent 
sur elles en fréquence, d’après la statistique de Tanquerel des 
Planches). Les altérations névritiques, vues pour la premiere fois par 
M. Lancereaux*, y sont incontestables, et leur nature périphérique, 
en dépit de réserves sur lesquelles nous reviendrons, paraît bien 
établie. 

Après le plomb, l’alcool; les paralysies qu’il provoque sont fré- 
quentes, surtout peut-être parmi le sexe féminin;.et il est possible 
que l’action nocive doive être, pour une part, imputée aux essences 
diverses qui lui sont fréquemment associées (Lancereaux). 

A la suite de ces deux chefs de file prennent place le mercure, 


1. PARISOT, Pathogénie des atrophies musculaires (Thèse d’agrégat., 1886). 

2. On trouvera aux articles spéciaux le détail de chacune des paralysies toxiques. 
Il ne saurait être question ici que d’une vue d’ensemble, 

3. LANCEREAUX (Gaz. médic. de Paris, 1862), 
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l'arsenic, l'oxyde de carbone, le sulfure de carbone (qui, si l’on em 
croit M. Sapelier, devrait être dépouillé de son pouvoir toxique au 
profit de l’hydrogène sulfuré contenu dans le sulfure de carbone 
impur), le phosphore et l’ergot de seigle. 

Comme modalité clinique dépendant de ce groupe, nous devons 
mentionner ici les pseudo-tabes, formes de névrites toxiques, dues 
principalement à l'alcool, au plomb et à l’arsenie, et qui simulent plus 
ou moins fidèlement l’ataxie de Duchenne. 

b. Infection. — La plupart des infections classées, aiguës ou chro- 
niques, peuvent donner lieu à des paralysies par névrites multiples 
(polynévrites infectieuses aiguës et chroniques). En premier lieu 
viennent la diphtérie, la fièvre typhoïde, puis la variole (Joffroy), 
l'infection puerpérale‘!; plus rarement les autres infections aiguës : 
grippe, typhus exanthématique, coqueluche, etc. 

Parmi les infections chroniques, notons la tuberculose, la syphilis, 
la lèpre, l’impaludisme, les suppurations prolongées?. 

A côté des infections spécifiques à micro-organismes connus ou 
non, il faut faire une place aux polynévrites dues à des infections 
indéterminées encore; c’est à cette classe qu’on doit provisoirement 
rapporter la névrite multiple du béribéri (kakke des Japonais), la poly- 
névrite spontanée de Leyden, par surmenage ou refroidissement 
excessif, causes banales, se bornant sans doute à favoriser une infec- 
tion méconnue. 

c. Dyscrasie. — Ge groupe renferme des faits disparates, d’interpré- 
tation plus malaisée encore que les précédents; on y trouve pêle- 
mêle les névrites de la chlorose, des anémies pernicieuses, des 
cachexies (cancer', marasme, sénilité) et enfin du diabète, doté en 
outre d’une forme de pseudo-tabes. 

Sous ces trois chefs principaux nous n’avons pas encore épuisé 
l’universalité des névrites périphériques admises à l’heure actuelle. 
Il nous faut ouvrir encore un groupe d’attente, constitué par des faits 


4. MüBius (Münch. med. Wochensch., 1887). — TuiLANT, La névrile puerpérale 
(Thèse de Paris, 1891). — Sorras, Note sur un cas de polynévrile puerpérale (Gaz. 


des hôp., 1892, p. 1153). 

2. FIESSINGER, Sur les polynévrites consécutives aux suppurations pulmonaires et 
pleurales (Rev. de méd., oct. 1892). 

3. Ducawp (de Montpellier) (Assoc. franç. pour l'avancement des sciences, Congrès 
de Besançon, 9 août 1893) vient d'observer chez des lapins une maladie infectieuse 
caractérisée par de la diarrhée, de l’ascite et des troubles paralytiques, subordonnés 
à l’existence de névrites périphériques avec fragmentation de la myélite. Dans le 
liquide ascitique et dans les granulations hépatiques existait un gros diplocoque, 
dont les cultures inoculées dans les veines, le péritoine, le tissu cellulaire et le tube 
digestif ont fait périr rapidement d’autres animaux et ont reproduit une fois les 
troubles paralytiques. 

4. Aucué, Des névrites périphériques chez les cancéreux (Rev. de méd., oct. 1890, 
85). 


1 


P. 
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qui ne sont pas justiciables d’une rubrique commune et où nous 
placerons : 

Les polynévrites aiguës du rhumatisme articulaire aiqu ; 

Les polynévrites chroniques du rhumatisme déformant : 

Les polynévrites primitives !, sensitives ou motrices du fabes; 

Le nervo-tabes de Déjerine, l’ataxie périphérique sans lésions 
médullaires ; 

La névrite périphérique d’origine vasculaire*(Joffroy et Achard), 
dans laquelle la lésion primitive consiste en une artérite oblitérante 
siégeant dans les troncs nerveux; 

Enfin les névrites cutanées signalées dans mainte et mainte 
dermatose sans lien commun bien apparent (zona, vitiligo, ecthyma, 
ichthyose, pemphiqus aigu. sclérodermies; troubles trophiques 
variés : eschares, mal perforant, cors, durillons, etc.)*. 

Anatomie pathologique. — Les lésions qui correspondent 
à ce tableau étiologique disparate sont, par contraste, assez uni- 
formes. Avant de les exposer, nous croyons utile de rappeler en 
quelques mots la structure normale du nerf, telle que nous la 
connaissons depuis les belles recherches de M. Ranvier. 

Un tronc nerveux se compose de tubes à myéline (tubes de 
Leuwenhoeck) et de fibres sans myéline (fibres de Remak). Ces tubes 
sont réunis en faisceaux entourés par une série de lames conjonctives 
tapissées de cellules endothéliales (gaîne lamelleuse). 

Autour des faisceaux, les réunissant en tronc commun, se voient 
de gros réseaux conjonctifs (tissu périfasciculaire). 

Entre les tubes d’un même faisceau existent des fibres connectives 
très minces (tissu intra-fasciculaire). 

Le tube nerveux à myéline se compose, en allant de dehors en 
dedans, d’une membrane d’enveloppe anhiste et résistante, la gaine 
de Schwann, d’une gaîne de myéline, et d’un cylindre-axe. ( À des 
distances régulières, ces tubes présentent des étranglements (étran- 
glements annulaires) comme s'ils avaient été pris dans une ligature. 
Il en résulte qu’ils sont formés de segments égaux (segments inter- 
annulaires). D’un segment à l’autre la myéline n’est pas continue ; 
elle est interrompue au niveau de chaque étranglement. La membrane 


1. Indépendamment de ces polynévrites tabétiques primilives étudiées par 
MM. Pierret, Déjerine, il en est de secondaires aux lésions de la moelle, ce sont 
celles qu'ont étudiées MM. Charcot, Koch et Marie, Joffroy et Condoléon. 

2. JorFROY et ACHARD (Arch. de méd. expérim., 1889, n° 2, p. 229). — DuTiL et 
Lamy (2bid., 1893, n° 1, p. 102). 

3. On connait quelques faits de gangrène symétrique des membres qui semblen 
relever seulement des névrites : PITRES et VAILLARD (Arch. de physiol., 1885, p. 106), 
— CoupLanD (Lancet, 1887, p. 72), — WiGLESWoRTH (Brit. med. Journ., 1887, p. 91), 
— AFFLECK (ibid., 1888, p. 1269), — RAKHMANINOFF (Rev. de méd., 1892, p. 571). 
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de Schwann semble se poursuivre sur tous les segments d’un même 
tube nerveux; mais en réalité elle est formée d’autant de fractions 
qu’il y a de segments, car le nitrate d'argent révèle une soudure 
régulière au niveau de chaque étranglement. 

«Tout tube nerveux à myéline est parcouru suivant son axe par un 
cylindre qui semble homogène, vitreux, et qui est continu, c’est-à-dire 
qu’il se poursuit dans le tube nerveux depuis son origine jusqu'à sa 
terminaison, sans subir d'interruption ni de soudure au niveau des 
étranglements annulaires*. » 

Dans chaque segment inter-annulaire, à égale distance des deux 
étranglements qui le limitent, au-dessous de la gaine de Schwann, on 
trouve un noyau entouré d’une couche de protoplasme, le tout logé 
dans une dépression de la myéline. Cette couche protoplasmique 
s'étend au-dessous de la gaîne de Schwann, la double dans toute 
son étendue jusqu'aux deux étranglements voisins, pour se réfléchir 
à leur niveau sur le cylindre-axe auquel elle constitue une gaine 
(gaine de Mauthner) enfermant ainsi la myéline de chaque segment 
inter-annulaire dans une sorte de sac protoplasmique formé d’une 
lamelle mince, munie d’un seul noyau. 

Entre la lame protoplasmique péri-cylindraxile et celle qui tapisse 
la gaine de Schwann se voient de minces cloisons obliques qui 
divisent le cylindre myélinique en une série de segments imbriqués, 
séparés par des incisures (incisures de Lantermann). 

Mais en somme, tout cet ensemble anatomique qui constitue 
le segment inter-annulaire, et qui est comparable à une cellule 
adipeuse, ne joue qu’un rôle accessoire dans le nerf et n’est qu'un 
organe de protection pour le cylindre-axe, qui seul est de nature 
nerveuse. 

Le cylindre-axe, en dépit de son aspect homogène, vitreux, est 
formé par une réunion de fibrilles longitudinales. Il naît des cellules 
nerveuses des cornes antérieures de la moelle (fibres motrices) et 
des cellules des ganglions rachidiens (fibres sensitives). Des re- 
cherches récentes, et notamment celles de Ramon y Cajal, ont 
montré qu’il n’y a pas continuité histologique entre le cylindre-axe 
et la cellule nerveuse; néanmoins, au point de vue physiologique, le 
cylindre-axe peut encore être considéré comme un prolongement, 
une émanation de la cellule nerveuse. 

Les fibres sans myéline (fibres de Remak) sont mélangées en 
proportion variable aux fibres de Leuwenhoeck dans tous les troncs 
périphériques. Très abondantes dans les nerfs viscéraux, elles 
s’anastomosent les unes aux autres et semblent constituées par des 


4. CorNiL et RANVIER, Manuel d’hislologie pathologique, 2° édit., p. 35. 
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tibrilles noyées dans une substance protoplasmique qui leur forme 
un revêtement continu. 

. Voyons maintenant quelles sont les lésions provoquées expéri- 
mentalement chez l’animal par les sections nerveuses: il est essentiel 
de les connaître, car nous les retrouverons, soit à l’état de pureté, soit 
unies à d’autres altérations, dans toute la série des névrites périphé- 
riques, secondaires ou primitives. C’est aux travaux de Waller, de 
Schiff, de Vulpian et Philippeaux, enfin et surtout de M. Ranvier que 
nous en devons la notion. Elles sont différentes, suivant qu’on envi- 
sage le bout périphérique ou le bout central. 

Après vingt-quatre heures, chez le lapin, les altérations du bout 
périphérique sont déjà perceptibles. Le cylindre de myéline s’échancre 
sur sa face externe au niveau de chaque incisure de Lantermann; la 
lame protoplasmique s’épaissit, le noyau du segment inter-annulaire 
se divise et prolifère, les noyaux ainsi multipliés s’insinuent jusqu’au 
cylindre-axe, qui s’amineit et se rompt par places, tandis que la myé- 
line se segmente en boules, englobant des fragments de cylindre-axe 
altéré. Plus tard la myéline se résorbe, le protoplasme et les noyaux 
s’atrophient; la gaîne de Schwann se plisse et passe à l’état de tube 
vide, moniliforme par places, grâce à la présence de boules myéli- 
niques éparses. 

En résumé, la disparition du cylindre-axe, voilà le fait saillant de 
la dégénérescence du bout périphérique des nerfs sectionnés, de la 
dégénérescence wallérienne. 

Et il ne s’agit pas là, comme on l’a cru longtemps, d’un processus 
passif, mais bien, comme l’a montré M. Ranvier, d’un phénomène 
actif, vital, puisque la disparition du cylindre-axe est due à la multipli- 
cation du noyau et à l’hypertrophie du protoplasme des segments inter- 
annulairés. En outre, il est essentiel de noter que les premières traces 
de l’irritation wallérienne se montrent non pas au niveau de la sec- 
tion, mais au contraire à l’extrémité du nerf, au voisinage des plaques 
motrices et des corpuscules sensitifs. 

Quant au bout central, il ne reste pas inactif, mais ses altérations 
s’arrétent d'ordinaire au premier segment inter-annulaire ou le 
dépassent fort peu. On y voit aussi la fragmentation de la myéline, la 
prolifération du noyau, le gonflement de la gaîne protoplasmique; par 
contre, le cylindre-axe est conservé : il s’épaissit, devient fibrillaire, 
et c’est de lui que partent les prolongements cylindraxiles, qui pour- 
ront pénétrer ultérieurement le bout périphérique, s’entourer de cel- 
lules transformées en nouveaux segments inter-annulaires et qui, 
ténus et grêles, au début du moins, constitueront pourtant les voies 
du rétablissement de la conductibilité nerveuse. 

Tout ce que nous venons de dire s’applique à la dégénérescence 
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wallérienne vraie, telle qu’on l’observe expérimentalement. C’est en 
réalité une névrite parenchymateuse pure, qui forme le gros appoint, 
le fonds commun des névrites de tout ordre. 

Mais elle n’est pas le seul processus névritique dont nous devions 
tenir compte : nous la verrons fréquemment associée à des lésions 
accessoires, et plus ou moins défigurée dans sa pureté classique. 

En effet, il s’y joint souvent des lésions du tissu conjonctif du nerf, 
appréciables parfois à l'œil nu, et qui ont légitimé la division des 
névrites en forme interstitielle et forme parenchymateuse. 

La forme interstitielle peut s’observer à l’état aigu et l’on voit 
alors les cordons nerveux tuméfiés, d’une coloration gris rougeûtre, 
striée par un lacis vasculaire serré, qu’on peut suivre jusque dans les 
travées intra-fasciculaires, et ponctuée çà et là de petits foyers d’hé- 
morrhagie sous-névrilemmatique. En même temps un exsudat séro- 
fibrineux dissocie les faisceaux, imbibe les gaînes lamelleuses, se pro- 
longeant parfois jusqu’à la gaine conjonctive lâche qui entoure le 
cordon (ædème aigu du nerf). 

L'état chronique de la forme interstitielle se révèle par l’augmen- 
tation de volume, avec coloration blanche ou gris de plomb, l’indura- 
tion, la disparition du relief des tubes nerveux noyés dans une 
gangue conjonctive gris rougeûtre. 

Mais plus souvent, la forme interstitielle ne se révèle que par une 
sclérose légère, appréciable seulement au microscope, limitée d’abord 
aux couches lamelleuses externes (périnévrite), puis pénétrant le fais- 
ceau en rayonnant en tous sens jusqu’à former les cinq sixièmes de 
sa masse totale, etmême, particulièrement aux ramuseules terminaux, 
jusqu’à le transformer en un simple cordon fibreux (névrite intersti- 
tielle proliférante). En règle, dans la majorité des cas, les lésions pa- 
renchymateuses sont associées aux lésions interstitielles, ily a névrite 
mixte; mais on ne doit pas perdre de vue que l'élément parenchyma- 
teux est de beaucoup le plus important. 

Or il peut, nous l’avons dit, être plus ou moins altéré dans sa 
pureté. En effet, la névrite wallérienne n’est pas le seul mode de 
réaction irritative des nerfs : M. Gombault a déterminé expérimenta- 
lement des altérations nerveuses qu’il nous faut indiquer, car, fré- 
quemment, elles se juxtaposent à la névrite wallérienne proprement 
dite. 

Chez des cobayes intoxiqués par le blanc de céruse, M. Gombault 
a vu se développer, sans paralysie, les lésions suivantes : sur le 
trajet des tubes nerveux on trouve des zones plus ou moins étendues, 
absolument dépourvues de l'enveloppe myélinique qui reparaît en 
deçà et au delà, c’est-à-dire du côté de la périphérie et du centre; la 
disparition de la myéline ne porte que sur quelques segments inter- 
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annulaires d’une fibre; et d’autre part le cylindre-axe persiste dans 
la région affectée, d'où la dénomination proposée par M. Gombault 
de névrite segmentaire et péri-axile. 

Le cylindre-axe est présent, mais il est altéré, hypertrophié, mo- 
niliforme, avec une striation longitudinale bien apparente. Autour 
de lui, au lieu de la gaïîne, sont des cellules analogues aux leuco- 
cytes, contenant parfois des gouttelettes de myéline finement émul- 
sionnée. 

Au total, la névrite segmentaire péri-axile diffère de la névrite 
wallérienne, en ce que le cylindre-axe persiste, entouré d’un nombre 
considérable de cellules; en ce que la myéline s’y transforme non en 
boules, mais en fines granulations, et aussi en ce que la lésion, au 
lieu d'occuper d’abord la partie moyenne du segment, débute par ses 
extrémités. Elle rappelle ainsi les lésions qui se développent dans 
le bout central d’un nerf sectionné et celles des plaques de la sclérose 
multiloculaire {. 

Mais la névrite wallérienne vient à peu près constamment s’asso- 
cier à la névrite segmentaire péri-axile, et cela quand le cylindre-axe, 
d’abord hypertrophié, fibrillaire, puis moniliforme, a finalement été 
rompu sur un point de son parcours. 

Cette forme de névrite n’est pas d’observation purement expéri- 
mentale. M. Gombault l’a notée à la suite d’un traumatisme sur un 
tronc nerveux altéré : elle peut donc être d’origine périphérique; 
MM. Charcot et Gombault l’ont vue dans un cas d’atrophie musculaire 
myélopathique : elle peut donc faire suite à une lésion centrale; on 
la retrouve dans la plupart des névrites toxiques ou infectieuses ; seu- 
lement, contrairement à ce qu’on voit chez le cobaye intoxiqué par le 
blanc de céruse, les cylindres-axes rompus sont en très grand 
nombre et la névrite wallérienne s’accentue. En sorte que la névrite 
segmentaire péri-axile constitue pour ainsi dire la phase pré-wallé- 
rienne (Gombault) de l’altération névritique. 

Telles sont les altérations qui constituent le fonds commun des 
névrites de toute nature et de toute origine; mais dans la production 
des désordres d’origine névritique la part principale appartient à la 
névrite wallérienne qui est la névrite cylindraæxile par excellence, 
les autres modes n'étant que des névrites myéliniques (Brissaud). 

Aïnsi constituées, ces lésions de névrite peuvent être diffuses ou 
généralisées, ou au contraire limitées à un membre, à un segment 
de membre, à quelques groupes musculaires, parfois à la sphère 
d’innervation d’un seul tronc périphérique. 

Aucun nerf n’est à l'abri : elles peuvent frapper le phrénique et 


1. BABinski (Thèse de Paris, 1885). 
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chacun des nerfs cràniens (facial, hypoglosse, oculo-moteurs, pneu- 
mogastrique, etc.). 

Elles atteignent également les nerfs sensitifs, moteurs ou mixtes, 
soit simultanément et indistinctement, soit avec prédominance plus 
ou moins exclusive sur l’un ou l’autre de ces systèmes ; mais il est 
essentiel de noter, avec Duménil, que ces lésions présentent leur 
maximum dans les ramuscules nerveux terminaux. 

Elles peuvent même y être exclusivement limitées; et, si elles 
atteignent la totalité d’un groupe de nerfs, on les voit augmenter 
progressivement depuis les racines, parfois atteintes, jusqu'aux ra- 
muscules intra-musculaires et cutanés. 


Il est quelques particularités propres à certaines formes qu’il 
nous faut maintenant indiquer. 

De toutes les névrites sans exception, la mieux spécifiée à l’heure 
actuelle, la plus spécifique et peut-être la seule, est la névrite lé- 
preuse. À l’œil nu, les lésions interstitielles (périnévrite lépreuse de 
Virchow), les renflements moniliformes que présentent parfois les 
nerfs, pourraient déjà servir à la caractériser‘. En outre c’est une 
névrite mixte où l’on trouve (Neisser, Hansen, Leloir) les bacilles 
spécifiques dans les cellules d’endonévrite interstitielle dissociant 
les tubes nerveux. Ce processus peut aboutir à la destruction totale 
du tube nerveux par action directe du microbe ?. 

Il y a peu de choses spéciales à dire concernant les névrites 
traumatiques, et les névrites primitives de tout ordre; notons seule- 
ment que d’après M. Déjerine, les lésions wallériennes ne se ren- 
contrent guère que dans les névrites à développement plus ou moins 
rapide (névrites toxiques ou infectieuses); mais dans les formes à 
évolution lente, présentant des symptômes cliniques diffus, mal déter- 
minés, comme dans la névrite mercurielle et la névrite diphtérique, 
les lésions de la névrite péri-axile sont prédominantes, mêlées aux 
gaines vides et aux tubes de petit calibre. Ceci d’ailleurs ne saurait 
être posé en loi absolue, et une névrite peut se développer rapi- 


1. On a rencontré parfois sur des nerfs dégénérés des altérations interstitielles 
consistant en de petits nodules conjonctifs situés dans le tissu intra-fasciculaire. Ces 
lésions ont été vues dans des cas très variés : tabes (Westphal, Oppenheim et Sie- 
merling), syringomyélie (Schultze, Holschewnikoff, Joffroy et Achard), névrite alcoo- 
lique (Rakhmaninoff), goître, myxœdème (Langhans, Kopp), etc., et même sur des 
cadavres pris au hasard (Trzebinski). On les a rapportées à l’hypertrophie du tissu 
réticulé de soutènement décrit par M. J. RENAUT (de Lyon) sous le nom de sys/ème 
hyalin intra-vaginal, et normalement rudimentaire chez l’homme (J. RENAUT, Arch. 
de physiol., 1881, p. 161). — ScauLTze (Virchow's Archiv, 1892, Bd. 129, p. 170) 
propose de donner à cette hyperplasie conjonctive le nom de nodules hyalins de 
Renaut. 

2. LELOIR, Trailé théorique et pratique de la lèpre, p. 248. 











NÉVRITES 13 


dement, tout en restant péri-axile : ce fait n’est pas rare dans la 
diphtérie par exemple. 

NÉVRITE ASCENDANTE. — À côté des processus d’ nitation nerveuse 
descendante tels que nous les avons étudiés jusqu'ici dans les diverses 
variétés de névrite, il faut de toute nécessité faire place à un proces- 
sus de dégénération ascendante, que la clinique et l'anatomie patho- 
logique forcent également à accepter. 

Faisons abstraction tout d’abord de la dégénérescence que subit 
le fragment central d’une racine postérieure sectionnée entre son 
ganglion et la moelle : elle n’est, comme on sait, qu’un des modes de 
la névrite wallérienne. 

Omettons, comme négligeables, puisqu'elles ne dépassent guère 
un ou deux segments inter-annulaires, les lésions du bout central d’un 
nerf sectionné, qui correspondent bien réellement à un processus 
névritique ascendant; tenons compte encore des fibres anastomo- 
tiques récurrentes qu'ont signalées MM. Arloing et Tripier, Van 
Lair, etc., et qui, sectionnées ou altérées, subissent en remontant 
vers les centres la dégénérescence wallérienne ordinaire; acceptons 
enfin comme démontrée l'existence de ces fibres émanées de cellules 
ganglionnaires périphériques comme en admettentJoseph, Marie ’,etc., 
et dont la dégénération est conforme aussi, malgré les apparences, à 
la loi de Waller: nous resterons maintenant en présence d’altérations 
anatomiques qui ont fait croire à la propagation de la névrite vers 
les centres nerveux, et auxquelles, proprement, convient le nom de 
névrites ascendantes. 

Certains de ces faits sont contestables : que l’on ait vu, à la suite 
d’une affection septique des voies urinaires, se développer un foyer de 
myélite, cela est positif; mais il n’est pas impossible qu’au lieu d’une 
névrite ascendante propagée à la moelle, on soit en présence d’un 
foyer de myélite infectieuse, d’origine vasculaire ou autre. 

Les faits expérimentaux réunis par Weir Mitchell, Tiessler, 
Feinberg, Klemm, etc., sont passibles d’objections de cet ordre. 
En revanche les expériences de M. Hayem paraissent décisives : par 
l’arrachement des nerfs périphériques, par leur irritation mécanique 
et chimique, il à pu provoquer une névrite ascendante étendue jus- 
qu’aux racines médullaires, jusqu’à la moelle, avec myélite transverse 
consécutive. 

On peut rapprocher de ces faits l’atrophie des groupes cellulaires 
des cornes antérieures correspondant aux nerfs des membres 
amputés (voir t. [IT, p. 489). 

Dans ces divers cas, l’irritation retentit sur la moelle par la voie 


1. MARIE, Leçons sur les maladies de la moelle, p. 369. 
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du cylindre-axe, mais le déterminisme de ces lésions et leurs carac- 
tères précis sont encore loin d’être fixés *. 

Quoi qu’il en soit, Duménil, dans les faits qu'il a étudiés, admettait 
catégoriquement la marche ascendante de la lésion vers la moelle; 
M: Déjerine-Klumpke semble se rattacher également à cette opinion ? 
et certains faits cliniques, dont nous parlerons plus loin, ne semblent 
pas justiciables d’une autre interprétation. 

Symptômes. — Nous laisserons de côté les névrites d’origine 
centrale avérée, pour nous en tenir aux névrites périphériques, que 
nous avons déjà distinguées en : névrites périphériques traumatiques ; 
névrites périphériques primitives. ; 

NÉVRITE PÉRIPHÉRIQUE TRAUMATIQUE. — Elle est aiguë ou chro- 
nique. 

La forme aiguë se déclare ordinairement vers le deuxième ou 
troisième jour qui suit le traumatisme. On l’a vue tarder jusqu’à 
deux semaines et au delà. 

Elle se traduit par la douleur avec tuméfaction et induration du 
nerf et parfois rougeur sur son trajet. 

La douleur est continue avec crises paroxystiques, spontanées ou 
provoquées par la pression et quelquefois des irradiations diverses, 
des phénomèmes viscéraux, spasmes tétaniformes, crises pseudo- 
angineuses, ete., symptômes qui relèveraient de la névrite ascen- 
dante. 

La forme aiguë présente en outre une série de symptômes qui lui 
sont communs avec la forme chronique. Gelle-ci peut s'installer d’em- 
blée ou faire suite à la précédente. Peu importe au demeurant, car 
l’évolution clinique aboutit toujours, mais avec une rapidité variable, 
aux troubles sensitifs divers : hyperesthésie cutanée sous ses divers 
types, la causalqie entre autres, hyperesthésie qui est parfois asso- 
ciée à anesthésie tactile (anesthésie douloureuse); puis l'anesthésie 
proprement dite, expression définitive de l’altération des tubes ner- 
veux; elle est complète d'ordinaire et porte sur tous les modes de la 
sensibilité, parfois cependant on observe la dissociation syringo- 
myélique. 

Parallèlement à l’hyperesthésie existent des troubles moteurs 
variés (spasmes, contractures, etc.), puis viennent les paralysies, qui 


1. MM. DÉJERINE et SorTas (Soc. de biol., 18 mars 1893) ont rapporté récemment 
à une névrite interstitielle, hypertrophique et progressive de l’enfance, avec lésions 
médullaires consécutives, des altérations caractérisées par une sclérose péritubu- 
laire, avec disparition de la myéline et aussi du cylindre-axe. Un cas semblable a été : 
publié antérieurement par MM. GomBAuLT et MALLET (Arch. de méd. expérim., 1889, 
p. 980), qui l'ont interprété comme un exemple de tabes ayant débuté dans 
l'enfance. 

2, Loc. cit., p. 236. 
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de même que l’anesthésie témoignent de la destruction du nerf, 
Elles sont totales, avec abolition des réflexes, diminution, puis dispa- 
rition de la contractilité électrique. 

Peu après survient la période des troubles trophiques, qui sont 
nombreux, variés et méritent d’être étudiés avec quelque détail, 
car ils se retrouvent avec des caractères à peu près univoques dans 
toutes les variétés de névrites. Ils peuvent affecter : 

La peau et ses annexes ; 

Le tissu cellulaire sous-cutané; 

Les os; 

Les articulations ; 

Les muscles. 


Peau et annexes. — En premier lieu viennent les modifica- 
tions thermiques qui parfois sont seules à trahir le trouble de tro- 
phicité. 


L’élévation thermique a rarement été signalée, sans doute par 
insuffisance de sa recherche immédiatement après les traumatismes 
des nerfs ; M. Hayem l’a trouvée de 5 degrés dans un milieu chaud, 
de 19 degrés après refroidissement à l’air, le membre malade se 
refroidissant moins que le membre sain; pour lui, cette hyper- 
thermie locale est d’origine médullaire. 

Quand la peau est rouge, enflammée, qu’il existe de la causal- 
gie, on trouve généralement des élevations thermiques d’un demi à 
1 degré. 

Plus souvent on a constaté l’abaissement thermique de 2 à 
6 degrés (d’après Hutchinson, Erichsen, etc.). D’une façon générale les 
extrémités paralysées sont violacées et refroidies. 

Un aspect assez spécial aux extrémités d’un membre atteint de 
névrite et fréquemment réalisé par elles, consiste dans l’état luisant 
de la peau (glossy skin), qui paraît amincie, atrophiée, parfois fendillée, 
à épiderme s’effritant en petites écailles, aspect qui simule celui de 
lengelure chronique, qui existe à l’état diffus ou en plaques, et 
s'accompagne soit de sécheresse, soit de sudation abondante, 

Des éruptions diverses, mais se rapportant pour la plupart au 
type vésiculeux, s’observent dans le territoire des nerfs altérés. En 
première ligne le zona, que Charcot a le premier mentionné, et 
qu'ont étudié Rouget, Weir Mitchell, Verneuil, etc. Il peut se pro- 
duire : 1° sur la continuité du nerf; 2° dans son voisinage; 3° à dis- 
tance !. 

Mais, à côté du zona proprement dit, il y a place pour toute une 


1. Cf. au musée de l’hôpital Saint-Louis, vitrine 18, n° 1129, une pièce de M. Hal- 
lopeau relative à un herpès de la paume de la main sur le trajet du médian, 
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série d’éruptions zostéroïdes, petites vésicules claires ou séro-puru- 
lentes, phlyctènes, parfois véritables bulles, qui se crèvent et laissent 
à nu le derme saignant, exulcéré; une véritable ulcération, saignante 
et fongueuse, peut même leur faire suite. 

D’autres fois la lésion présente un aspect eczématoïde et l’eczéma 
lui-même, dans sa pureté, a été vu par M. Brouardel. 

Ces diverses éruptions surviennent par poussées successives; 
elles se combinent, alternent, récidivent, etc. Les extrémités sont leur 
siège de prédilection. 

Nous l’avons vu, ces lésions peuvent s’ulcérer; mais à côté de ces 
ulcérations secondaires il y a place pour les eschares survenant sans 
éruptions figurées antérieures : c’est à la pulpe des doigts et des 
orteils qu’on les voit de préférence, sous forme de petites plaques 
sèches, noirâtres, qui se détachent à la longue, laissant à nu les 
parties profondes, et par où s’éliminent des lambeaux de tissu 
sphacélé et parfois les os eux-mêmes. 

Il est admis depuis longtemps que l’intervention des traumatismes 
locaux se trouve le plus souvent à l’origine de ces eschares trophi- 
ques. Il y a mieux; je crois avoir prouvé par des expériences compa- 
ratives sur les animaux (section et irritation des deux sciatiques dans 
leur continuité) qu'en protégeant de façon convenable la patte de l’un 
des côtés, il ne se produit jamais de troubles trophiques de cette 
espèce !. M. Quinquaud, au contraire, tend à admettre qu’ils sont dus 
à l'intervention de micro-organismes. : 

Les poils s’altèrent seuls ou avec l’épiderme qui les porte. Très- 
souvent ils tombent et les plaques de glossy skin sont toujours 
glabres. D’autres fois ils sont augmentés de nombre, hypertrophiés, 
altérés dans leur pigmentation, etc. On a vu par exemple, dans 
certaines névrites du trijumeau, les poils perdre leur coloration dans 
toute leur longueur, ou par segments correspondant aux paroxysmes 
douloureux de la maladie. 

Les ongles peuvent tomber également ou s’incurver dans les deux 
sens, se rouler en crochet; parfois épaissis, ils peuvent aussi s’amin- 
cir, se dessécher et s’effriter (ongle névritique). 

Tissu cellulaire sous-cutané. — L’œdème n’est pas rare; on 
le trouve dans le territoire des nerfs lésés ou même au delà. Il 
peut être intermittent et paraît lié à l’évolution des poussées névri- 
tiques. 

En d’autres cas, au lieu d'œdème proprement dit, il s’agit de bosse- 
lures sous-cutanées, assez analogues à celles de l’érythème noueux, 


1. Cf. L. JACQUET, Pathogénie des ulcères trophiques (Annales de dermat. et de 
syph., 1892, p. 550). 
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qui peuvent s’indurer, rougir à leur surface, mais sans jamais sup- 
purer (pseudo-phlegmons de Hamilton). 

Il faut faire ici une place à part à la fumeur dorsale du poignet, 
qui n’est pas, comme le croyait Gubler, spéciale à la paralysie satur- 
nine, et qu'on peut rencontrer dans toute paralysie des extenseurs 
des doigts, qu’elle relève d’une compression, d’un traumatisme du 
nerf radialt, ou qu’elle soit d’origine alcoolique. Il semble, en tout 
cas, qu’elle dépende d’une lésion trophique des tendons extenseurs 
et de leur gaine. | 

Os. — Charcot, un des premiers, a mentionné l'existence de la 
périostite avec nécrose. Ogle, Letiévant, Frémy ont fait des consta- 
tations analogues. | 

Expérimentalement Mantegazza, Fischer, Schiff ont obtenu l’état 
poreux et la fragilité des os, du côté des nerfs lésés. 

Dans certaines paralysies des extenseurs, de provenances variées 
d’ailleurs (saturnisme, syringomyélie, lésions traumatiques graves, 
etc.), on a noté le gonflement des têtes métacarpiennes. 

Articulalions. — Les arthrites névritiques ont été, quoique rares, 
bien étudiées par Weir Mitchell, Charcot, Mougeot, Couyba, Blum, 
Talamon, etc. Les lésions peuvent porter sur une seule jointure; 
plus fréquemment elles sont polyarticulaires : Weir Mitchell cite un 
cas d’arthropathies multiples du membre inférieur dues à la com- 
pression du sciatique par une tumeur. 

Les jointures atteintes sont tuméfiées, douloureuses ; la demi- 
ankylose peut succéder à ces poussées d’arthrite. 

Muscles. — Les amyotrophies névritiques ne diffèrent pas quant 
à leurs caractères essentiels des amyotrophies spinales étudiées ail- 
leurs. Bornons-nous ici à mentionner les rétractions musculaires et 
tendineuses, que Charcot a étudiées le premier, et d’où résultent 
certaines attitudes vicieuses (pied bot, etc.). 

Il n’est pas absolument certain du reste qu’il s'agisse là d’un 
trouble névritique, puisqu'on a rencontré ces mêmes adhérences 
tendineuses dans les différentes’ formes de la myopathie progressive 
primitive (Charcot et Marie, Landouzy et Déjerine). 


Nous venons d'étudier un peu en détail les troubles trophiques, 
tels qu’on les peut voir dans les diverses névrites, quelle que soit 
leur provenance ; nous n’y saurions revenir à propos de chacune de 
ces variétés sans de continuelles redites; poursuivons maintenant 
l'étude de la névrite périphérique localisée traumatique. 

Les névrites de cette origine restent d'ordinaire localisées ; mais 


1. M. Nicaise l’a observée à la suite d’une plaie du radial par arme à feu. 
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elles peuvent aussi devenir extensives et ascendantes, ce dont témoi- 
gnent les douleurs symétriques ; les irradiations douloureuses, les 
paralysies à distance; enfin les signes de myélite diffuse. 

Du reste, dans les névrites à lésions localisées on a toujours à 
craindre, même après guérison apparente plus ou moins prolongée, 
les retours offensifs vers l’acuité et l'extension ascendante. 

NÉVRITE PÉRIPHÉRIQUE PRIMITIVE. — Elle est localisée ou multiple 
(polynévrite). 

A. Forme localisée. — On peut l’observer : 

1° Comme complication de la plupart des névralgies (radiale, 
faciale, mais surtout sciatique). Sous cette forme elle sera étudiée à 
propos de chacune de ces affections ; 

9 Dans toutes les modalités étiologiques susceptibles de créer la 
polynévrite, dont elle constitue en ce cas une forme avortée et fruste. 
Ainsi l’on connaît des exemples de névrites des nerfs cubital, radial, 
sciatique poplité externe, survenues dans le cours ou la convalescence 
de la fièvre typhoïde, du rhumatisme, de la tuberculose, de la syphilis, 
de la goutte, de la grippe, etc.!. On a vu aussi des formes de 
paralysies à type anti-brachial, scapulo-huméral, péronier, etc., 
relevant de névrites infectieuses ou toxiques ; 

3° Comme reliquat d’une polynévrite généralisée en voie de gué- 
rison. 

Dans toutes ces névrites on observe les symptômes des para- 
Iysies périphériques (paralysies flasques avec atrophies musculaires, 
troubles trophiques, troubles de la contractilité électrique, et réaction 
de dégénérescence). La sensibilité n’est pas non plus indemne (dou- 
leurs, paresthésies, anesthésies, etc.). 

Dans quelques cas d’origine indéterminée, cette variété a présenté 
un début subit (névrite apoplectiforme*). 

B. Polynévrite. — Sa symptomatologie est très complexe et très 
variable suivant la fopographie des lésions, la fonction des nerfs 
qu’elle affecte (sensitifs, moteurs, mixtes ou trophiques), l'extension 
et le degré des altérations. 

Dans telle forme, les troubles moteurs dominent comme dans les 
polynévrites saturnines; dans telle autre les troubles sensitifs : c’est 
le cas des paralysies alcooliques ; mais il n’est pas de formes sensitives 
ou motrices pures, il n’y a guère que des formes mixtes avec de 
nombreuses nuances dans le degré de participation de chaque moda- 
lité fonctionnelle du système nerveux; etilestintéressant de constater, 


1. Sur ces formes localisées dont il cest impossible de traiter en détail, cf. la remar- 
quable thèse de M° DÉJERINE-KLUMPKE, p. 28, 196 et suiv. 

2. Dugois (de Berne), .Ucber apoplectiformes Einsetzen neurilischer Erscheinun- 
gen (Corresp.-Bl. f. schiweiz. Aerzxle, 1883). — DÉIERINE (Soc. de biologie, 1890). 
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comme le dit M" Déjerine-Klumpke, que ce sont deux intoxications 
(l'alcoolisme et le saturnisme) qui occupent pour ainsi dire les 
extrêmes de la série. 

Au point de vue de la marche, les différences ne sont ni moins 
grandes, ni moins insensiblement dégradées : entre les formes à 
allure ‘infectieuse aiguë et même suraiguë, et les formes lentes, 
apyrétiques, tous les intermédiaires existent. 

Ceci bien entendu, nous décrirons séparément trois types prin- 
cipaux de polynévrites généralisées. 

Polynévrite infectieuse aiguë. — Brusquement, en pleine santé 
et sans cause apparente; ou encore à la suite d’un surmenage, d’un 
refroidissement excessif; ou bien au milieu de quelques symptômes 
d'intoxication (alcool, arsenic) ou enfin dans le cours ou la conva- 
lescence d’une maladie infectieuse (diphtérie, fièvre typhoïde, variole, 
tuberculose, etc.), le malade est pris d'une faiblesse symétrique des 
pieds et des jambes, plus rarement des mains. 

Précédée souvent de quelques douleurs, cette faiblesse s’accom- 
pagne de l’ensemble symptomatique des infections : fèvre, rarement 
très vive; anorexie, sueurs profuses, dépression cérébrale, albumi- 
nurie, ictère, etc. 

La parésie musculaire augmente rapidement et les membres 
affectés deviennent le siège d’une paralysie toujours flasque, qui, en 
deux, trois ou quatre jours, s’étend aux mains, gagne les muscles de 
la racine des membres, et enfin ceux du tronc, sans qu’il y ait d’abord 
de modification des réflexes cutanés ou tendineux. 

En même temps de vives douleurs, paroxystiques, à marche des- 
cendante, à caractère fulgurant, sillonnent les membres, les jambes 
principalement. Elles s’accompagnent du cortège des paresthésies 
(fourmillements, engourdissements, sensations de froid, parfois 
hyperesthésie). Les masses musculaires, les troncs nerveux sont 
douloureux à la pression; les articulations parfois tuméfiées; un peu 
plus tard l’anesthésie, surtout à la périphérie des membres, succède 
à ces divers troubles. 

Bientôt les troubles de la contractilité électrique se dessinent, 
atteignant les nerfs et les muscles; la réaction de dégénérescence se 
montre et les amyotrophies à marche rapide font leur apparition, en 
même temps que les réflexes tendineux diminuent, puis se perdent. 

L’affection peut avoir une marche rapide et le malade meurt en 
quelques jours ou quelques semaines par asphyxie progressive 
(extension de la paralysie aux muscles du thorax, de l’abdomen et au 
diaphragme). 

Cette forme foudroyante ou rapidement mortelle simule de très 
près la paralysie ascendante aiguë de Landry. 
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Mais, aux symptômes moteurs et sensitifs précédents qui consti- 
tuent le fonds commun à toutes les polynévrites, viennent parfois s’en 
surajouter d’autres. Telles sont la paralysie faciale simple ou la 
diplégie, comme nous venons de l’observer chez un malade de 
M. Fernet qui, après le début ordinaire par les jambes, fut atteint de 
paralysie de la face, d’abord unilatérale, puis de diplégie. On a signalé 
aussi la paralysie des nerfs moteurs de l’œil (Schultz, Lilienfeld, 
Bernhardt, etc.), le nystagmus; des troubles oculo-pupillaires; la 
paralysie de l’hypoglosse; celle du pneumogastrique (tachycardie, 
angoisse précordiale, etc.). Ces symptômes sont connus depuis long- 
temps dans les paralysies diphtéritiques. Plusieurs auteurs les ont 
mentionnés dans celles qui relèvent de l’alcoolisme !. 

Enfin les sphincters ne sont pas toujours indemnes, ce qui com- 
plète l’analogie avec la myélite centrale. 

Polynévrite subaiquë. — De même que la précédente, on peut la 
rencontrer soit d'emblée, au milieu d’un cortège infectieux vague, 
soit dans le cours ou la convalescence des maladies infectieuses clas- 
sées (diphtérie, fièvre typhoïde, etc.); soit enfin sous l'influence 
toxique, en particulier celle du plomb, de l’arsenic. 

Elle se distingue de la précédente par l’apyrexie, la lenteur de 
l’évolution, la moindre intensité des symptômes douloureux qui sont 
ici au second plan. 

Comme dans la forme aiguë, les extrémités se prennent; la para- 
lysie gagne les quatre membres, puis envahit l'abdomen, le thorax et 
parfois le diaphragme. Les troubles de la contractilité électrique, les 
amyotrophies complètent le tableau, mais les troubles sensitifs sont 
peu marqués et les sphincters restent intacts. 

Cette forme n’est pas très rare dans l’intoxication plombique 
(paralysie saturnine à généralisation rapide). Elle a les plus grandes 
analogies avec la paralysie générale spinale antérieure subaiquë 
de Duchenne. 

Polynévrite sensitive (pseudo-tabes, nervo-tabes, ataxie périphé- 
rique). — A côté des formes précédentes qui sont mixtes, celle-ci 
mérite une description spéciale en raison de ses symptômes à prédo- 
minance sensitive. C’est dans l’intoxication alcoolique, saturnine, 
arsenicale, dans le diabète, dans la diphtérie, la variole, et parfois en 
dehors de toute étiologie déterminée? qu’on l’a observée jusqu'ici. 

Ce sont les douleurs spontanées qui d'ordinaire ouvrent la scène ; 


1. DÉJERINE (Arch. de physiol., 1887, t. IT, p. 249). — SHaARKkEY (Palhol. Trans., 
1888, vol. XXXIX, p. 27). — LANCEREAUX (Bull. méd., 1892, p. 1111). — AcHARD et 
SouPAULT (Arch. de méd. expérim., 1893, p. 368). 

2. DÉJERINE et SOLLIER, Nouv. rech. sur le tabes périph. (Arch. de méd. ex- 
périm., 1889, p. 251-266). . 
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elles occupent les membres inférieurs, le tronc, parfois les membres 
supérieurs. Elles peuvent être passagères ou continues avec pa- 
roxysmes, et localisées dans la sphère d’un tronc nerveux (sciatique, 
trijumeau). Par leur spontanéité, leur fugacité, leur caractère fulqu- 
rant ou térébrant, elles simulent de très près les crises névralgiques 
de l’ataxie de Duchenne. Comme ces dernières, elles peuvent d’ailleurs 
-être accompagnées par des troubles sensitifs divers (hyperesthésies 
-ou anesthésies variées). L’incoordination motrice, le signe de Rom- 
berg, le signe de Westphal, parfois les paralysies motrices de l’œil 
peuvent en outre venir corser la ressemblance avec le tabes. 

Mais à ces troubles sensitifs viennent le plus ordinairement se 
joindre des troubles moteurs, peu accusés d’ailleurs, mais caracté- 
ristiques, qui permettent, nous le verrons, un diagnostic exact. 

Toutefois, s’il est vrai que la plupart des cas de pseudo-tabes pré- 
sentent des altérations motrices, on doit reconnaître qu’un certain 
nombre d'observations échappent à cette règle et justifient la déno- 
mination de nervo-tabes qui leur a été assignée‘. 

La forme sensitive de la polynévrite se termine d’ordinaire par la 
guérison, comme d’ailleurs les formes mixtes. Elle peut passer à 
l’état chronique. 

VARIÉTÉS ÉTIOLOGIQUES. — Telles sont les principales modalités 
cliniques de la polynévrite : une quelconque de ces formes peut être 
observée sous l'influence de chacune des causes ordinaires (intoxica- 
tions, infections, etc.) ou même sans cause apparente. Toutefois il 
n’est pas rare, sous l'influence des intoxications surtout, que le 
tableau clinique présente une physionomie spéciale permettant de 
remonter à la cause originelle. Telles sont entre autres les polyné- 
vrites qui relèvent de l’action du plomb, de l’alcool, du mercure, de 
la diphtérie et la polynévrite du béribéri?. 

Polynévrite saturnine.—Dans la majorité des cas elle se présente 


1. Cf. BLoco, Diagnostic des affections qui ont été rapprochées cliniquement du tabes 
(Gaz. des hôp., 1890, p. 322). 

2. Les polynévrites de la puerpéralité (Kast, Môbius, Tuilant, etc.), ne sont guère 
spécifiées que par leur cause. Elles sont fort rares et existent sous la forme généra- 
lisée et sous la forme localisée. La première survient pendant la grossesse, à la suite 
de vomissements incoercibles; la seconde, moins exceptionnelle, est liée à l'infec- 
tion puerpérale; elle affecte les membres supérieurs (de préférence les rameaux ter- 
minaux du médian et du cubital) ou inférieurs. Ces derniers accidents étaient autre- 
fois rapportés à la compression. 

Les polynévrites de la {uberculose n’ont pas davantage de caractère spécifique. 
Signalées par M. Joffroy, elles ont été surtout étudiées par MM. Pitres et Vaillard. 
Elles affectent de préférence les nerfs sensitifs (névralgies, hypoesthésies, anes- 
thésies, etc.) ; elles expliquent la fréquence du zona chez les phtisiques, mais elles 
atteignent également les filets moteurs (parésies, paralysies) et peuvent même se 
généraliser, simulant alors la poliomyélile antérieure subaiguë, qui s’en distingue 
pourtant par l’absence ou la moindre prédominance des troubles de la sensibilité. 
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sous la forme apyrétique avec siège de prédilection aux museles 
extenseurs de la main, le long supinateur restant intact. L’amyotro- 
phie est commune, parfois définitive, mais les troubles sensitifs sont 
réduits au minimum. 

Polynévrite alcoolique. — Les muscles de la région antérieure 
de la jambe sont frappés de préférence, d’où la chute du pied et le 
steppage; les douleurs sont très marquées; les phénomènes psy- 
chiques sont fréquents. L’amyotrophie est précoce et parfois du- 
rable; il peut s’y joindre des rétractions musculaires ou tendineuses 
entraînant des infirmités incurables (pieds bots équin et varus 
équin). 

Polynévrite diphtéritique. — La forme localisée au voile palatin 
est fréquente; l’atrophie musculaire est très rare, même dans les 
formes généralisées. 

L’anesthésie est commune, mais les douleurs exceptionnelles. 

La guérison absolue (sauf le cas de complications bulbaires) est 
la règle presque constante. 

Polynévrite mercurielle!. — Les paralysies sont rarement com- 
plètes. Les troubles électriques font défaut. [l y a constamment des 
troubles sensitifs (anesthésies et hyperesthésies disséminées). 

Polynévrite du béribéri. — C’est une affection endémique au 
Japon (kakke), en Chine, dans les Indes hollandaises; elle atteint 
surtout les adolescents et sévit pendant les saisons chaudes dans les 
prisons, les casernes, les fabriques. Son étiologie est très voisine de 
celle des polynévrites en général. Elle peut done survenir au cours 
ou pendant la convalescence des infections; à la suite de surme- 
nages, de refroidissements excessifs, etc., ou enfin spontanément, 
tout au moins en apparence. Une première atteinte prédispose à la 
récidive. 

Son tableau clinique a les plus grandes analogies avec celui de la 
polynévrite infectieuse aiguë ou subaiguë ?, mais il s’y joint souvent 
des palpitations, des troubles dyspnéiques, des ædèmes, voire des 
épanchements des séreuses et de l’anasarque. 

Bälz et Scheube* ont montré que cette affection relève de névrites 
périphériques multiples. Ils croient même en avoir isolé le microbe, 
diplobacille dont l’inoculation au chien et au lapin reproduirait des 
névrites multiples. 


1. LETULLE, Rech. clin. et exp. surles paralysies mere. (Arch. de physiol. norm. et 
path., 1887). 

2. PRouST et BALLET (Arch. de phys. norm. el palh., 1883, t. II, p. 330). 

3. BALZ (Zeitschr. f. klin. Med., 1882, Bd. IV, p. 616; — Virch. Arch., 1884, 
Bd. 95 ct 99). — ScHEUBE (Deulsches Arch. f. klin. Med., 1882, Bd. 31 et 32; — 
Virchow's Arch., 1884). 
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Discussion pathogénique. — Notre tâche resterait bien 
incomplète si, à côté du tableau d’ensemble que nous venons de tracer, 
nous ne faisions une place aux objections que la notion des névrites 
multiples a soulevées dans ces derniers temps. 

Ces objections sont de divers ordres: anatomo-pathologique, cli- 
nique et physiologique. 

En premier lieu les lésions des cordons nerveux ne sont pas les 
seules qu’on ait relevées dans ce syndrome. Des altérations médul- 
laires ont été signalées d’ancienne date dans les paralysies diphté- 
riques*, dans la paralysie saturnine*, dans les paralysies alcooliques 
(Œttinger, Sharkey, Erlitzki, Reynolds, etc.). Tout récemment encore 
MM. Achard et Soupault* ont relevé dans un cas de paralysie alcoo- 
lique à forme aiguë, des lésions «tout à fait comparables à celles 
que l’on décrit dans la paralysie infantile et la paralysie spinale aiguë 

de l'adulte ». Dans le béribéri enfin, des altérations spinales ont été 
notées par MM. Proust et Ballet, et il serait facile d’allonger encore 
cette liste. 

D'autre part, Charcot et M. Babinski ont été frappés de la varia- 
bilité du tableau clinique des polynévrites, comparée au caractère 
uniforme des lésions auxquelles on le superpose, et ils en ont 
conçu quelque méfiance. 

La notion que, dans certains cas, les troubles moteurs prédo- 
minent, alors que les rerfs cutanés sont atteints au même titre que 
les nerfs musculaires; celle des névrites dites latentes* ne sont point 
faites pour la dissiper, tandis que d’autre part M. Babinski dans 
plusieurs autopsies d'animaux paralysés par injections de toxines 
diphtéritiques, n’a trouvé aucune lésion appréciable. Tout cet en- 
semble contradictoire et disparate oblige à se demander si le pri- 
mum movens de ces troubles paralytiques agit bien réellement, 
pour les réaliser, sur le seul appareil nerveux périphérique, et si 
la moelle ne doit pas nécessairement être touchée à un degré quel- 
conque. . 

Aussi bien, Erb, Remak ont-ils depuis longtemps vivement sou- 
tenu l’origine centrale des paralysies du saturnisme, et la clinique 


1. DÉJERINE (Arch. de physiol., 18178). 

2. Vurpran, Mal. du syst. nerv., t. I, 1879, p. 158. — Von Monaxow (Arch. f. 
Psych., 1880, Bd. X, p. 495). — ZuNKkER (Zeülschr. f. klin. Med., 1880, Bd. I, p. 496). 
— OELLER, Zur pathol. Anat. der Bleilühm. (Inaug.-Dissert., München, 1883). — 
OPPENHEIM (Arch. f. Psych., 1885, Bd. XVI, p. 476). — Jozry (Soc. de méd. int. de 
Berlin, s déc. 1892). — FiscHer (Amer. Journ. of the med. sciences, juill. 18992). 

3. ACHARD et SOUPAULT (Arch. de méd. expérim., mai 1893, p. 359). 

4. GomBAuLr, Note sur l’état du nerf collat. ext. du gros orteil chez le vieillard 
(Soc. anat., 25 juillet 1890); et BrissAuD, De la prétendue dégénérescence des nerfs 

dans certaines névrites périphériques (Soc. de biol., 26 juillet 1890). 
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ne semble pas contredire cette hypothèse, car la symétrie des lésions 
nerveuses, leur marche ascendante, les troubles assez fréquents des 
sphincters, l’analogie parfois absolue des polynévrites infectieuses 
avec les myélites centrales fsemblent bien se concilier avec l’idée 
d’un processus médullaire. Le fait que les lésions de névrite 
sont initialement localisées aux extrémités nerveuses ne saurait être 
invoqué contradictoirement à l’hypothèse d’une origine centrale, car 
‘l’on sait que les lésions fonctionnelles ou matérielles des centres en- 
‘traînent dans les cordons nerveux une dégénération commençant par 
l'extrémité la plus éloignée du centre trophique. 

Cet ensemble de considérations, pour légitime qu'il peut paraître, 
se heurte néanmoins à ce fait que les lésions centrales sont très 
inconstantes, exceptionnelles pour mieux dire. Les partisans de l’ori- 
gine centrale des polynévrites sont donc obligés, dans les cas qu'ils 
veulent distraire des névrites dites primitivement périphériques, d’in- 
voquer l’existence de lésions inappréciables jusqu'ici à nos moyens 
d'investigation, ou même l'hypothèse de troubles purement dyna- 
miques du myélaxe !. Cette hypothèse, nullement inacceptable en soi, 
est étayée par certains faits, comme ceux où des altérations évidentes 
des centres nerveux dans les paralysies alcooliques aiguës, des 
troubles psychiques variés, dont on connaît la fréquence (Charcot, 
Korsakoff), ont pu être jugés purement dynamiques, soit par leur 
curabilité parfois rapide, soit même par l’examen anatomique. Une 
démonstration non moins plausible est encore fournie, comme 
M. Babinski le fait remarquer, par les faits d’amyotrophies des 
membres paralysés, consécutives aux lésions cérébrales, sans altéra- 
tions appréciables des cornes antérieures, ou sans altérations ni des 
cornes antérieures, ni des nerfs (voir t. III, p. 486). 

En résumé, sans prétendre diminuer l’importance des travaux qui 
ont, depuis Duménil, élargi le champ des polynévrites, nous avons 
cru devoir mentionner les obscurités et les incertitudes que pré- 
sente encore la question à l’heure actuelle. 

Diagnostic. — D'une façon générale quatre éléments princi- 
paux entrent en jeu dans la constitution de toute névrite : la douleur, 
la paralysie, l'atrophie musculaire, les troubles trophiques. Mais il 
faut se garder d’attacher une trop grande importance à chacun de ces 

symptômes dont un ou plusieurs peuvent faire défaut — exemple : la 
douleur dans la plupart des cas de névrite saturnine — ou s’observer 
dans des affections différentes — exemple : la douleur et même 


1. M. BaBinski (Gas. hebdom., 1890) a formulé cette théorie générale des polyné- 
vrites. Après lui, elle a été développée pour les névrites toxiques par M. BRISSAUD 
(Arch. gén. de méd., 1891, vol. I, p. 161) et par MM. AcuARD et SouPAULT (loc. cüt.). 
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quelques troubles trophiques dans les névralgies, la paralysie parfois 
accompagnée d’amyotrophie, dans certaines paralysies hystériques. 

Le mode de distribution des symptômes (symétrie, comme dans 
la plupart des névrites toxiques ou infectieuses), la localisation 
(comme dans les névrites alcooliques et saturnines), sans avoir une 
importance absolue, pourront déjà faire soupçonner la nature du mal; 
mais l’étiologie, la marche, l’évolution seront les guides les moins 
infidèles. 

Ceci dit, à titre général, il convient, pour exposer le diagnostic 
avec quelque méthode, de traiter séparément des formes localisées et 
des formes multiples. 

1° FoRMES LOcaLISÉES. — Certaines affections peuvent en imposer 
pour une névrite de cette variété. YŸ a-t-il réellement névrite ? Telle 
sera donc la première question à résoudre. 

Les névralgies pures seront différenciées par la limitation de la 
douleur aux points douloureux classiques, tandis que le nerf est 
sensible sur toute sa longueur lors de névrite. De plus l’on se 
souviendra qu’une exploration minutieuse permet parfois de 
palper exactement la plupart des cordons nerveux, et dans quelques 
cas on trouvera les nerfs névritiques gros et durs. 

Les myosites, celles surtout qu’on observe dans la convalescence 
des maladies infectieuses, pourraient donner le change ; mais, comme 
le fait justement remarquer M. Giraudeau {, la myosite frappe avec 
prédilection certains muscles qu'épargnent d'ordinaire les névrites ; 
ce sont les muscles droits de l’abdomen, les muscles du mollet qui 
les premiers sont atteints. Ils augmentent de volume, sont douloureux 
au toucher, mais sans paralysie; parfois enfin la myosite s’abcède. 

L’hystérie, en provoquant certaines formes rares de paralysies 
localisées, pourrait entraîner une confusion, que la limitation spéciale 
de l’anesthésie, la recherche des stigmates, etc., serviront à dissiper. 

La névrite locale dûment reconnue, il importe de rechercher quelle 
est son origine. Les anamnestiques entrent ici en jeu : un traumatisme 
peut être oublié, ou bien l’on peut en méconnaître les effets. On doit 
se rappeler que la névrite ascendante a pu succéder à des piqüres, à 
des contusions, à des blessures superficielles des doigts, guéries sans 
difficulté. Ainsi prévenu, on rapportera à leur véritable origine les 
phénomènes sensitifs et moteurs, ascendants, collatéraux, à distance, 
symétriques qui peuvent survenir (névralgies, paralysies, symptômes 
viscéraux, etc.). 

On scrutera les antécédents : une infection quelconque peut 
laisser comme reliquat une névrite radiale, plus souvent une névrite 


1. GIRAUDEAU, Des névrites périphériques (Arch. gén. de méd., 1887, p. 609). 
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cubitale, péronière, Cela n’est pas absolument rare dans la fièvre 
typhoïde, dans la syphilis, la lèpre, etc. Les intoxications, le tabes 
peuvent occasionner des paralysies isolées d’origine névritique. 

2 FORMES MULTIPLES (POLYNÉVRITES). — Pour la commodité de 
l'exposition, nous devons envisager séparément les formes aiguës et 
subaiguës, et les formes chroniques. 

a. Formes aiquës et subaigquës. — Ce sont celles qui corres- 
pondent à l’ensemble symptomatique qu’on panne GÉROEE en 
bloc paralysie ascendante aiguë. 

Or rien n’est plus difficile, à l’heure actuelle, que de différencier 
les polynévrites de cette forme, de certaines affections dont le sub- 
stratum anatomique est encore mal fixé (maladie de Landry, para- 
lysie générale spinale antérieure subaiguë de Duchenne), et même 
de certaines autres dont la nature anatomique est parfaitement définie 
(myélité aiguë par exemple). La confusion se renforce encore si l’on 
songe aux cas, comme celui de Leyden, où, après une paralysie 
ascendante aiguë rapidement mortelle, « on ne découvrit pas la 
moindre lésion pathologique des nerfs des muscles ou de la moelle». 

Il est donc constant à l'heure actuelle, que les formes aiguës des 
polynévrites, la myélite aiguë centrale, ont à peu de chose près 
le même masque clinique ‘; qu’elles ont été étiquetées en d’autres 
circonstances sous les noms de paralysie ascendante aiguë de 
Landry, ou de paralysie générale antérieure aiguë, selon les 
tendances particulières de l’auteur; qu’elles peuvent être simulées 
à s’y méprendre par des cas sans aucune lésion quelconque: que 
tous ces faits se confondent par leur étiologie et leurs symptômes, 
et que par suite il faut se garder d’ériger en signes distinctifs, de 
simples nuances cliniques, dont les faits ultérieurs viendraient bien- 
tôt démontrer le peu de signification. Aussi les auteurs sont-ils, sur 
ce sujet, devenus fort prudents *. 

Toutefois le diagnostic entre la lésion centrale de la moelle et 
celle des nerfs reste possible dans les cas où les muscles de la face 
ou des veux sont atteints : la polynévrite s'impose alors; il est clair 
en effet que, dans la myélite aiguë, la mort arriverait avant que la 
lésion atteigne les noyaux du facial ou des oculo-moteurs. De même 
encore la sensibilité des troncs nerveux à la pression fera pencher 
de préférence en faveur de la névrite multiple. 

Certains cas de tabes à marche rapide pourraient à la rigueur 
être confondus avec les formes subaiguës de la polynévrite, mais 


1. Cf. VINCENT (Arch. de méd. expérim., 1893, p. 371). 

2. «Les sphincters sont peut-être un peu plus souvent touchés dans la myélite cen- 
trale aiguë » que dans les polynévrites, dit M Déjerine-Klumpke, « bien que nous 
n’en soyons pas bien sûre ». 
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c'est surtout à propos de la forme chronique que ce diagnostic devra 
être discuté. 

La tfrichinose à forme. diffuse et aiguë présente à certaines 
périodes un ensemble clinique capable d’égarer le jugement; on peut 
y observer l'abolition des réflexes tendineux, la diminution de la 
contractilité électrique, la réaction de dégénérescence (Eisenlohr). 
Si les œdèmes et le gonflement musculaire manquent également, la 
différenciation deviendra presque impossible. 

b. Formes chroniques. — Le tableau clinique et partant les élé- 
ments du problème varient, suivant qu'il y a prédominance motrice 
ou sensilive de l’atteinte portée au système nerveux périphérique. 

La première de ces éventualités commande parfois un diagnostic 
différentiel d'avec : 

1° Les atrophies musculaires progressives, d'origine médullaire 
ou myopathique ; — mais dans ces affections l’atrophie est primitive, 
et non secondaire à une paralysie; les réactions électriques per- 
sistent au prorata de la portion de musele intacte; l’indolence absolue 
est de règle. 

2° La compression des racines nerveuses,quelle qu’en soit l’origine 
(tuberculose, cancer, méningite spinale, etc.), peut donner lieu à la 
plupart des symptômes des névrites : c’est à ce groupe de faits qu’ap- 
partiennent les cas décrits par M. Jaccoud sous le nom d’atrophie 
nerveuse progressive; — mais les douleurs en ceinture, l’hyperes- 
thésie localisée du rachis, la déformation vertébrale en quelques cas, 
permettront le diagnostic {. 

La deuxième modalité clinique des polynévrites à marche lente, 
celle où l’atteinte sensitive est prédominante, pourrait prêter à con- 
fusion avec: 

1° Certaines formes de paralysies hystériques diffuses; — mais 
dans ces cas la contractilité électrique reste normale pour les deux 
courants (Duchenne), l’atrophie musculaire est exceptionnelle, la 
distribution de l’anesthésie est différente. 

2 La syringomyélie; — elle est pourtant d'ordinaire aisée à dis- 
tinguer : la dissociation spéciale de la sensibilité, la distribution des 
troubles sensitifs par segments, analogues aux segments anesthésiés 
de l’hystérie, la déviation vertébrale, etc., seront des éléments suffi- 
.Sants de diagnostic. 

3° Le {abes, qui mérite une attention particulière. D'une part en 
effet, il peut donner naissance à diverses variétés de névrite, que 
nous avons mentionnées précédemment et qu’il faut savoir rapporter 
à leur véritable origine. D'autre part il est des formes de polyné- 


1. On remarquera qu'il s’agit ici, somme toute, de véritables névrites. 
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vrites qui le simulent d'assez près pour qu’on ait cru devoir dans ces 
dernières années les étudier sous le nom de pseudo-tabes. Ges 
pseudo-tabes névritiques qu’on observe dans l’intoxication arseni- 
cale, saturnine, dans le béribéri, le diabète, mais surtout dans l’al- 
coolisme qui produit le plus typique de tous, sont en réalité sensi- 
blement différents de l’ataxie de Duchenne. Car, s’il est vrai que les 
douleurs fulgurantes, les troubles sensitifs, les signes de Romberg 
et de Westphal, parfois même les paralysies oculaires et l’atrophie 
de la papille, sont communs aux deux affections, il faut s’empresser 
d'ajouter que le myosis avec signe d’Argyll Robertson n’a pas été 
relevé jusqu'ici dans les polynévrites pseudo-tabétiques. 

Mais de plus, comme Charcot l’a judicieusement noté, la dé- 
marche de ces malades n’a de tabétique qu’une assez grossière 
apparence. Ce n’est point là l’incoordination véritable; il y a un affai- 
blissement marqué de la force musculaire, portant avec prédilection 
sur certains groupes — les extenseurs des membres inférieurs — 
d’où un vice de station, une instabilité particulière, obligeant les 
malades à déplacer continuellement leurs pieds, à cause de la fatigue 
qui frappe rapidement leurs extenseurs paralysés, et simulant le 
signe de Romberg !; d’où surtout le vice de démarche spécial qu’a 
si bien analysé Charcot. « Ces malades en effet fléchissent brusque- 
ment les cuisses sur l’abdomen, les jambes sont ainsi soulevées à 
une grande hauteur au-dessus du sol, les pointes du pied restant 
tombantes. Le pied est alors projeté en avant et, comme il est bal- 
lant, il retombe à terre par la pointe. On entend alors très distinc- 
tement le bruit de deux chocs successifs résultant de ce que la 
pointe du pied d’abord et le talon ensuite frappent le sol. Cette 
démarche diffère essentiellement de celle du tabétique; celui-ci 
projette les jambes en avant et plus ou moins en dehors, d’un seul 
coup, la pointe du pied reste dirigée en l’air, et celui-ci en retombant 
frappe le sol d’un choc unique. » En deux mots : le premier malade 
sleppe?, tandis que l’ataxique talonne. 

À côté de ces cas de pseudo-tabes ou mieux, comme les nomme 
Charcot, de paraplégies toxiques à type de flexion, il faut men- 
tionner l'observation récente de MM. Déjerine et Sollier* et quelques 
autres que l’on peut en rapprocher (Dreschfeld, Leyden, Strümpell). 
Dans ces cas d’altérations nerveuses périphériques, les signes et 
l’évolution étaient fort voisins de ceux du tabes vrai : évolution lente, 
incoordination motrice sans paralysie, évolution lente. C’est à ces 


1. BLOco, Loc. cil., p. 325. 

2. Ceci doit s'entendre de la généralité des cas; car dans le pseudo-tabes alcoo- 
lique notamment, il y a d’autres types de démarche que le steppage. 

3. DÉJERINE et SOLLIER (Arch. de méd. expérim., 1° mars 1889, p. 251). 
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faits seuls que conviendrait, d’après M. Blocq, le nom d’ataxie péri- 
phérique ou de nervo-tabes ; c’est assez dire qu’ils simulent de fort 
près l’ataxie de Duchenne; cependant on y trouverait les réflexes 
conservés et surtout une tendance à l’amélioration des divers acci- 
dents, qui n’est guère dans le génie du tabes véritable. Ces faits sont 
d’ailleurs très exceptionnels. 

Pronostic. — Nous ne dirons rien à ce sujet des névrites 
secondaires à un traumatisme ou à une compression : le pronostic, 
on le conçoit assez, y est subordonné à la nature même et à la durée 
de la cause qui a agi sur les troncs nerveux. 

Quant aux polynévrites, réserve faite pour les formes à évolution 
très rapide, où la mort peut survenir en ‘quelques jours par asphyxie 
ou syncope (paralysie du diaphragme, des intercostaux et des pneu- 
mogastriques), le pronostic est généralement favorable et l’affection 
dans la grande majorité des cas est curable. La paralysie diaphrag- 
matique elle-même, si elle n’a pas été complète, peut rétrocéder 
même après une durée assez longue. 

L'étude des réactions électriques a, dans l’espèce, une grande 
valeur; la contractilité faradique ou galvanique est-elle conservée, 
même à un faible degré, dans un muscle, on peut annoncer que le 
muscle recouvrera ses fonctions. Par contre, quand toute réaction 
électrique est éteinte, le muscle ou le groupe musculaire peut d’ordi- 
naire être considéré comme perdu. Des impotences fonctionnelles, 
des déformations et finalement des infirmités plus ou moins durables, 
quand elles ne sont pas définitives, font suite à ces paralysies. 

Traitement. — En ce qui concerne les polynévrites qui seules 
nous occuperont, la première chose à faire est de lutter dans la 
mesure du possible, contre l'infection, l’intoxication, la dyscrasie 
originelles. Il n’y a, à ce point de vue, rien de spécial à indiquer iei. 

Quant à l’affection nerveuse en soi, nous n’avons guère d’action 
sur elle qu’en agissant sur les extrémités nerveuses terminales par 
tous les moyens possibles : excitation de la peau, affusions froides, 
frictions, massage, etc., mais surtout électrothérapiet. 

On peut employer indifféremment les courants faradiques ou 
galvaniques, alternativement ou consécutivement. Mais il est essentiel 
de ne pas employer des courants trop intenses et de n’en pas com- 
mencer prématurément l’application. 

Certaines eaux minérales (La Malou, Chaudesaigues, etc.) peuvent 
donner de bons résultats, lorsque la polynévrite est arrivée à la 
période stationnaire. L. JACQUET. 


4. M. DÉJERINE a montré (Soc. de biol., 1875) qu'un muscle dont les nerfs ont 
été coupés s’atrophie plus lentement lorsqu'on l’électrise tous les jours, 
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PARALYSIES DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES 
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Sous le nom de paralysies périphériques, il faut entendre les 
paralysies qui sont dues à une altération des nerfs depuis les trous 
de conjugaison ou leur origine apparente jusqu’à leur terminaison 
au niveau des muscles (Erb, Grasset). Elles doivent donc être distin- 
guées des paralysies d’origine cérébrale ou spinale et des paralysies 
musculaires, d’ailleurs exceptionnelles. Elles sont déterminées par 
un trouble passager ou permanent dans le fonctionnement des 
organes destinés à conduire les impressions motrices. Ces conduc- 
teurs peuvent être intéressés dans tous les points de leur trajet, 
aussi bien au niveau de leurs racines ou des plexus qui leur donnent 
naissance que de leurs filets terminaux. 

Aussi l’aspect de ces paralysies est-il très variable suivant le siège 
de la lésion du nerf; tandis que la forme habituelle de la paralysie 
cérébrale est l’hémiplégie et celle de la paralysie spinale la paraplé- 
gie, les paralysies par lésion des nerfs périphériques sont soit des 
monoplégies, soit plutôt des paralysies limitées à un seul muscle ou 
à un groupe de muscles répondant au territoire physiologique d’un 
nerf, d’une ou plusieurs racines nerveuses. 

Cette localisation particulière, la présence habituelle de troubles 
sensitifs, vaso-moteurs et trophiques, de modifications de la con- 
tractilité électrique, la disparition des réflexes donnent aux paraly- 
sies périphériques une apparence caractéristique. 

Étiologie. — Le traumatisme sous toutes ses formes, l’action 
du froid, les inflammations des nerfs, d’origine infectieuse ou toxique, 
sont les trois grands ordres de causes capables de produire des para- 
lysies périphériques. 

I. — De toutes les paralysies {raumatiques une des plus fréquentes 
est celle qui est due à la compression nerveuse. Les nerfs superficiels, 
ceux qui reposent sur un plan osseux ou qui sont enchâssés dans un 
canal ostéo-fibreux, y sont surtout exposés. Une action. mécanique 
longtemps prolongée, application de liens trop serrés, usage de 
béquilles mal faites, certaines attitudes proféssionnelles (paralysie 
des porteurs d’eau), les cals vicieux, les exostoses, les tumeurs 
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anévrysmales ou cancéreuses peuvent donner lieu à des paralysies 
par le mécanisme de la compression; à cette catégorie appartiennent 
certaines paralysies dans le mal de Pott ou le cancer vertébral qui 
sont liées à la compression des racines nerveuses au niveau des trous 
de conjugaison (abcès par congestion, etc.). Il en est de même des 
paralysies obstétricales décrites par Duchenne, Danyau, Lan- 
douzy, etc.; elles peuvent intéresser les nerfs faciaux, le plexus 
brachial en totalité ou en partie, plus rarement le plexus sacré ; 
elles doivent être attribuées à la compression des filets nerveux par 
la main de l’accoucheur (présentation de l’épaule), par l'application 
du forceps, ou par la pression seule des clavicules sur les nerfs du 
plexus brachial. 

La contusion nerveuse intervient fréquemment. On sait qu’une 
chute d’un lieu élevé, qu’un coup violent sur un nerf, etc., sont suivis 
d’engourdissement, de fourmillements dans la région correspon- 
dante; quelquefois, les choses vont plus loin : il y a paralysie motrice 
plus ou moins durable, souvent même apparition d’une névrite. La 
distension excessive d’un tronc nerveux, son arrachement (fracture, 
réduction d’une luxation), son tiraillement habituel, l’élongation recom- 
mandée contre certaines névralgies peuvent être suivis de paralysies. 
Les plaies nerveuses ont dans cette étiologie une importance capi- 
tale, non seulement les plaies par instrument tranchant aboutissant 
à la section nette du nerf et à la production immédiate d’une paraly- 
sie, mais encore les plaies par contusion, par écrasement, par 
piqûre (coup d’épée, injection d’éther, etc.), blessures par armes 
à feu. Le voisinage d’un phlegmon, d’un abcès, d’une affection 
osseuse (carie du rocher) amène souvent des paralysies en produi- 
sant une névrite. 

IT. — L'action du froid a été bien souvent invoquée; un refroi- 
dissement, un courant d’air, le séjour sur la terre humide et nue 
sont les causes habituelles de la paralysie dite rhumatismale ou 
a frigore qui frappe seulement les nerfs exposés par leur posi- 
tion superficielle à ressentir immédiatement l'influence du froid. 
Il est certain (Rosenthal) que lorsqu'on refroidit expérimentalement 
un nerf, on détermine des modifications de la conductibilité mo- 
trice et sensitive et de véritables paralysies. Mais en clinique, il est 
démontré aujourd'hui qu’un grand nombre des paralysies réputées 
rhumatismales ou & frigore sont dues à la compression (Panas) et 
que dans d’autres, si le froid intervient, il n’agit qu’à titre de cause 
provocatrice en éveillant la prédisposition nerveuse héréditaire 
(Neumann). Peber: 

IT. — Les causes susceptibles de déterminer des névrites s’ac- 
compagnant presque toujours de paralysies sont multiples. :Tels 
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sont, parmi les infections, la diphtérie, la fièvre typhoïde, le 
typhus, la grippe; parmi les maladies dyscrasiques où nerveuses, 
le tabes, le diabète, etc. Plus nombreuses encore sont les névrites 
toxiques dues au plomb, à l’alcool, à l’oxyde de carbone, à l’arse- 
nic, à l’ergot de seigle, etc. Toutes les paralysies provoquées par 
des névrites, dans lesquelles le traumatisme et le froid ne jouent 
aucun rôle, présentent les caractères des paralysies périphé- 
riques; elles seront décrites isolément dans d’autres chapitres de 
cet ouvrage. 

Anatomie et physiologie pathologiques. — La section 
d’un nerf réalise la condition la plus nette du mécanisme de la 
paralysie : il en est de même de l’arrachement, de la compression 
grave, où les tubes nerveux déchirés, infiltrés de sang, sont abso- 
lument détruits. Dans ces cas, la paralysie est immédiate : la con- 
ductibilité nerveuse est brusquement supprimée dans toute la zone 
motrice située au-dessous de la lésion; au-dessus, elle est respectée. 
A la suite, il se développe dans le nerf aussi profondément touché 
des lésions étudiées par Waller, Vulpian et Philippeaux, Ranvier, 

- caractérisées histologiquement par la fragmentation de la myéline, 
la prolifération des noyaux du segment interannulaire et la dispari- 
tion du cylindre-axe. C’est la névrite dégénérative descendante ou 
wallérienne dont les caractères ont été longuement étudiés à l’ar- 
ticle Névrites (p. 9). On la retrouve également dans les paralysies 
rhumatismales graves. Quand le nerf s’est enflammé au voisinage 
d'un phlegmon, d’un mal de Pott, etc., la névrite qui succède est 
presque toujours mixte ou interstitielle. 

Dans tous ces cas, malgré des lésions aussi avancées, la paralysie 
n’est pas toujours définitive : un nerf atteint de dégénérescence 
wallérienne peut se régénérer. C’est ce que montrent l’expérimenta- 
tion et les faits observés chez l’homme à la suite des sections ner- 
veuses. On peut voir que dans le segment central il se fait un 
bourgeonnement de cylindres-axes qui pénètrent dans le segment 
cicatriciel du fragment inférieur : la restauration des cylindres-axes 
détermine la guérison de la paralysie. ; 

Mais la destruction du cylindre-axe n’est pas toujours nécessaire 
pour qu'une paralysie se produise. On le voit dans certaines paralv- 
sies toxiques où il y a seulement névrite segmentaire péri-axile 
(Gombault) et dans toutes les paralysies dues à la contusion du nerf, 
à la compression légère. Dans tous ces cas, les lésions histologiques 
sont mal connues ; souvent il n’y a que de la congestion des troncs 
nerveux; d’autres fois!, écrasement ou fragmentation de la myéline, 


1. PARROT et TROISIER (Archives de locologie, 1876, p. 448). 


PARALYSIES PÉRIPHÉRIQUES EN GÉNÉRAL 33 


mais intégrité du cylindre-axe. La compression peut même, sans 
déterminer d’altérations nerveuses appréciables, provoquer des mo- 
difications physiologiques du tube nerveux qui suppriment momen- 
tanément la conductibilité volontaire : Vulpian compare son action 
à celle du curare!. 

Pour un certain nombre d'auteurs (Duchenne, Béraud, Erb), le froid 
agirait sur les nerfs par l'intermédiaire de la compression; il y aurait 
d’abord congestion du névrilemme, puis étranglement et compression 
du nerf dans le canal ostéo-fibreux où il est logé. On peut invoquer 
contre cette théorie certains faits de paralysie rhumatismale déclarée 
en des points où il ne pouvait y avoir étranglement du nerf et 
d’autres, très rares il est vrai, où à l’autopsie on n’a pas constaté de 
congestion du névrilemme (Minkowski). 

L’atrophie musculaire survient constamment dans les paralysies 
graves. Les muscles séparés de leur centre trophique spinal (on 
comprend comment l’atrophie musculaire est un symptôme commun 
aux paralysies périphériques et à la myélite antérieure) s’atrophient; 
il y à diminution de volume des faisceaux musculaires, disparition 
de la striation et prolifération des noyaux. Très souvent le tissu con- : 
jonctif prolifère, il prend la place des fibres musculaires disparues; 
en même temps il peut se faire une infiltration graisseuse capable 
de masquer presque complètement l’atrophie du muscle; toutes ces 
lésions relèvent de la névrite descendante : elles ont été déjà étudiées 
dans le chapitre consacré aux Névrites. 

Description. — TROUBLES DE LA MOTILITÉ. — Ils s’observent 
dans un ou plusieurs museles et consistent dans la suppression ou 
dans la diminution de la contractilité volontaire. Dans le premier 
cas, il y a paralysie; dans le deuxième, parésie. Alors, surtout si un 
petit nombre seulement de muscles est touché, l'affection peut être 
difficile à reconnaître. Le malade ne s’en aperçoit pas : il faut lui 
ordonner de mettre en jeu les muscles suspects et rechercher si en 
s’opposant à ce mouvement on voit se produire leur contraction 
(recherche de la paralysie du long supinateur). 

Le type habituel de la paralysie périphérique est la paralysie d’un 
tronc nerveux : par exemple la paralysie du nerf radial par com- 
pression dans la gouttière de torsion, celle du nerf facial par blessure 
dans son trajet parotidien. Alors on constate que tous les muscles 
dont les filets nerveux naissent au-dessous du point où le nerf a été 
intéressé sont paralysés : les muscles qui doivent leur innervation 
à des filets situés au-dessus sont respectés (intégrité du triceps dans 


1. VuzprAN, Contribution à l'étude des paralysies par compression (Bull. de l'Acad. 
‘de méd., 1882). . 
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la paralysie radiale vulgaire). Il est ainsi facile d’apprécier le siège 
exact de la lésion nerveuse. 

Lorsque tout un plexus nerveux est atteint, la paralysie revêt 
l'aspect d’une monoplégie. Très rarement, une paralysie des nerfs 
périphériques intéresse le bras et la jambe du même côté; il est 
moins exceptionnel de la voir s’étendre aux deux membres inférieurs : 
c’est ainsi que la compression des deux nerfs sciatiques, des deux 
plexus lombo-sacrés, peut simuler une paraplégie d’origine spinale. 
Quelquefois, la paralysie, primitive ou secondaire à un traumatisme, 
frappe un groupe de muscles innervés par des troncs nerveux diffé- 
rents; dans ces cas, cette localisation s’explique par la lésion des 
racines rachidiennes (type inférieur ou supérieur de la paralysie du 
plexus brachial) et l’on peut toujours, par un examen attentif du 
malade, reconnaître l’origine périphérique des accidents. Les para- 
lysies périphériques ne frappent pas seulement les nerfs destinés aux 
muscles de relation : les muscles du larynx peuvent être paralysés 
par suite d’une lésion portant sur les nerfs laryngés ou sur le spinal en 
un point quelconque de leur trajet (anévrysmes, tumeurs du médias- 
tin, de l’æœsophage, du corps thyroïde, adénopathies, etc.). 

Les paralysies par névrites infectieuses ou toxiques se localisent 
quelquefois à un seul nerf (paralysie du radial dans le tabes et le 
typhus, etc.); plus souvent elles intéressent des groupes musecu- 
laires symétriques à droite et à gauche. On sait avec quelle 
fréquence les extenseurs sont touchés dans la paralysie saturnine 
(type antibrachial), dans la paralysie alcoolique (steppage) et dans 
les diverses variétés de névrites consécutives aux maladies aiguës. 
Telle autre névrite, celle de la diphtérie, par exemple, frappe avec 
une prédilection marquée les nerfs du voile du palais et ceux de la 
pupille. 

Les paralysies dues à une lésion des nerfs périphériques sont des 
paralysies flasques ; elles ne s’accompagnent pas, sauf la paralysie 
faciale, de contracture. Mais, comme elles ne frappent presque jamais 
tous les nerfs d’un membre d’une façon simultanée, elles peuvent 
donner lieu à une attitude particulière du membre atteint, qui tient à 
la prédominance d’action des muscles demeurés sains : c’est ce qui 
explique la déviation du visage dans la paralysie du nerf facial, la 
déformation connue sous le nom de griffe cubitale dans la paralysie 
atrophique du nerf cubital. Ces déformations secondaires persistent 
quelquefois d’une façon définitive. 

Réflexes et mouvements associés. — L'abolition des réflexes et des 
mouvements associés est la règle dans les paralysies périphériques. 
Il en est de même des mouvements automatiques. Cependant, dans 
la paralysie du nerf facial, on a observé des mouvements associés, se 
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produisant non seulement du côté malade, mais aussi du côté sain, 
lorsque la contractilité volontaire commence à reparaître : ainsi il 
y à occlusion d’un œil, ou même des deux, dans les efforts faits par 
le malade pour rire ou pour parler. Les mouvements automatiques, 
c’est-à-dire ceux qui sont soustraits à l’action de la volonté, sont sup- 
primés dans tout le domaine du nerf paralysé : ils sont conservés 
dans les autres muscles. Ainsi, comme le fait remarquer Erb, et 
après lui Grasset, la paralysie du nerf phrénique — d’origine péri- 
phérique — est suivie de l’impotence partielle du diaphragme, mais les 
mouvements nécessaires à la respiration ne sont pas supprimés d’une 
façon complète; les muscles intercostaux continuent encore à se 
contracter, à l’inverse de ce qui se passe lorsqu'il existe une lésion 
bulbo-protubérantielle intéressant le centre réflexe des mouvements 
respiratoires. 

TROUBLES PE LA SENSIBILITÉ. — Les paralysies périphériques 
s’accompagnent souvent de phénomènes douloureux; généralement, 
dans le cas de compression ou de contusion du nerf, l’impotence 
motrice est précédée d’une sensation d’engourdissement, de four- 
millements, de paresthésies, dans le domaine du nerf touché : tous 
phénomènes qui disparaissent d'ordinaire au bout de quelques 
heures ou de quelques jours. Quelquefois, le début de la paralysie est 
marqué par des douleurs extrêmement vives : c’est ainsi qu’on ob- 
serve dans certaines névrites radiculaires du plexus brachial (Rendu) 
une phase douloureuse qui s’efface au fur et à mesure que la paraly- 
sie s’installe. Enfin il y a certaines variétés de paralysies dues à la 
compression des racines rachidiennes par un cancer ou un mal de 
Pott, à l’étranglement du nerf par un cal vicieux, qui s’accompagnent 
de souffrances véritablement atroces : ces faits sont exceptionnels 
et le plus souvent la paralysie motrice évolue sans phénomènes dou- 
loureux bien accusés. 

L’anesthésie est un symptôme des plus fréquents, mais elle n’est 
pas toujours aussi constante, ni aussi étendue que l’indiqueraient le 
territoire du nerf intéressé et la gravité du traumatisme. Ainsi, à la 
suite d’une paralysie par section ou par écrasement d’un nerf mixte, 
on observe presque constamment une abolition de la sensibilité pour 
tous les modes, mais la région anesthésiée n’est pas toujours super- 
posée exactement à la région paralysée : elle est habituellement 
beaucoup moins étendue. Même, dans certains cas de paralysies consé- 
cutives à une plaie ou à la résection du médian et du cubital (abla- 
tion de névromes douloureux), on a vu l’anesthésie faire complète- 
ment défaut. D’ordinaire, la sensibilité reparaît au bout d’un temps 
parfois très court. Dans la paralysie dite rhumatismale du nerf 
radial, même dans la paralysie par compression longtemps prolongée, 


36 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


il n’y a pas d’anesthésie, et pourtant, dans ce dernier cas, les tubes 
nerveux sont presque tous détruits. 

En résumé, les troubles de la sensibilité sont toujours beaucoup 
moins marqués dans la paralysie d’un nerf mixte que les troubles 
moteurs. On a donné plusieurs raisons pour expliquer cette dissocia- 
tion. D’après M. Onimus, le froid ou la compression agirait moins 
profondément sur les fibres destinées à transmettre les impressions 
sensitives que sur celles destinées à transmettre les incitations 
motrices. Gette hypothèse, invoquée surtout pour la paralysie du nerf 
radial par compression, ne peut pas s'appliquer aux faits dans les- 
quels il y a section ou destruction complète d’un nerf. 

Dans ces cas, on invoque les phénomènes bien connus de la sen- 
sibilité récurrente et de la sensibilité suppléée (Letiévant). On sait, en 
effet, que le fragment périphérique d’un nerf sectionné contient des 
fibres qui ne dégénèrent pas : elles sont demeurées en communication 
avec leur centre trophique par l'intermédiaire des anastomoses qui 
unissent le nerf paralysé aux nerfs voisins, ou qui unissent le segment 
inférieur du nerf sectionné au segment supérieur au-dessus de la 
lésion : ce sont elles qui vont continuer à transmettre au cerveau les 
impressions sensitives. L’expérimentation l’a démontré d’une façon 
certaine en faisant voir que, chez le chien, la section des paires ner- 
veuses destinées aux trois premiers doigts n’était pas suivie d’anesthé- 
sie : celle-ci se produisait immédiatement dès que l’on sectionnait 
les rameaux nerveux du dernier doigt. Chez l’homme, enfin, on a 
pu constater, après une paralysie motrice et sensitive par section du 
nerf cubital, que la sensibilité reparaissait progressivement de de- 
hors en dedans, d’abord à l’annulaire, puis à l'auriculaire : elle pro- 
venait par conséquent des anastomoses avec le nerf radial ou le mé- 
dian. Donc il est établi que la zone physiologique d’innervation sen- 
sitive d’un nerf ne correspond pas à sa zone anatomique : après sa 
section — qui est le mécanisme typique de la paralysie — les acci- 
dents moteurs persistent, mais les accidents sensitifs s’atténuent 
jusqu’à disparaître, grâce à la sensibilité suppléée!. 

TROUBLES VASO-MOTEURS ET TROPHIQUES. — Les modifications de la 
température locale s’obsérvent surtout dans les paralysies qui sont 


1. Le traumatisme a pour résultat de déterminer une stupeur du nerf qui sup- 
prime pendant quelque temps la suppléance de la sensibilité ; ainsi on comprend 
comment les paralysies motrices s’accompagnent d’abord d’une anesthésie qui dispa- 
raît au bout de quelques jours, comment la suture d'un nerf sectionné, en éveillant 
le retour de cette sensibilité, fait cesser l’anesthésie avant que la régénération des 
tubes nerveux ait eu le temps de se produire (LABORDE, Tribune méd., 1893). Dans la 
‘paralysie par compression lente (celle du radial par exemple) où l'altération du nerf 
se fait progressivement, ces phénomènes d'inhibition ne se produisent pas : il y a 
suppléance immédiate de la sensibilité et par suite absence d’anesthésie. 
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dues à un traumatisme du nerf, Aussitôt après la section, il y a une 
élévation de la température du membre s’accompagnant de rougeur 
de la peau et de dilatation vasculaire. Plus tard, au contraire, le 
membre paralysé se refroidit, la température s’abaisse quelquefois 
de 1 ou 2 degrés. En même temps surviennent des changements de 
couleur de la peau : elle devient tantôt pâle, tantôt marbrée, violacée 
par places, avec tendance à la cyanose. 

Quand la paralysie est ancienne, on peut noter des troubles tro- 
phiques multiples qui sont la conséquence de la névrite dégénéra- 
tive. La peau lisse, luisante, prend un aspect particulier, surtout aux 
extrémités (glossyskin) : parfois elle se recouvre de phlyctènes, 
d’éruptions zoniformes, etc. Les poils tombent; plus rarement leur 
croissance est exagérée. La sécrétion sudorale est modifiée : le plus 
souvent elle est diminuée; quelquefois elle est supprimée sur toute 
l'étendue du membre paralysé, sauf en un point où elle est exagérée 
(par exemple à la paume de la main); elle se produit encore sous 
l’action de la pilocarpine (Straus), mais avec un retard manifeste. 
Les ongles tombent ou s’accroissent d’une façon vicieuse, ils s’in- 
curvent et se creusent de stries longitudinales. 

Les autres troubles trophiques, altérations du squelette et des 
gaînes tendineuses (parmi lesquelles il faut probablement ranger la 
tumeur dorsale du poignet), arthropathies, rentrent dans l’étude des 
névrites. Il en est de même de l’atrophie musculaire ; elle mérite 
cependant une mention spéciale à cause de son extrême fréquence : 
elle survient en effet dans la plupart des paralysies d’une certaine 
durée; c’est elle qui donne lieu aux déformations persistantes qui 
succèdent aux paralysies définitives (griffe cubitale); enfin elle met 
souvent obstacle à la guérison, même après la régénération du tronc 
nerveux. Généralement, elle est des plus faciles à reconnaître : la 
saillie normale du muscle est remplacée par un méplat plus ou moins 
accusé ; mais, d’autres fois, l’infiltration adipeuse du muscle dégé- 
néré masque l’atrophie que la suppression de la contractilité volon- 
taire et surtout les modifications de la réaction électrique permet- 
tront de reconnaître. 

RÉACTIONS ÉLECTRIQUES. — Leur étude, en effet, est d’une impor- 
tance capitale dans l’histoire des paralysies périphériques. Elle sera 
traitée avec détails dans un autre chapitre de cet ouvrage : nous 
signalons seulement ici comment se succèdent le plus souvent les 
modifications de la contractilité électrique. 

Dans les paralysies légères, qui durent seulement deux ou trois 
semaines, les nerfs et les muscles continuent à réagir comme à l’état 
normal aux excitations galvaniques et faradiques. Quand la paralysie 
est plus complète (paralysie par compression prolongée), on constate 
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que la contractilité électrique des nerfs diminue progressivement 
et finit par disparaître; fréquemment l'abolition de la contractilité 
électrique des nerfs persiste même après le retour de la contrac- 
tilité volontaire. Lorsqu'on excite le nerf au-dessus du point où la 
conductibilité est supprimée (paralysie traumatique), on détermine 
la contraction des muscles qui doivent leur innervation à des filets 
nés au-dessus de la lésion. 

Du côté des muscles, l’excitabilité faradique, d’abord diminuée, 
est bientôt, dans les paralysies graves, complètement abolie. Les 
muscles qui ont cessé de réagir aux courants faradiques présentent 
souvent des modifications de la contractilité galvanique dont l’im- 
portance est capitale au point de vue du pronostic. Leur contractilité 
galvanique, qui avait diminué pendant la première semaine, s’exa- 
gère ensuite, elle devient supérieure à la normale; en même temps, 
les contractions musculaires, de brèves et saccadées, deviennent 
trainantes et paresseuses. 

Ainsi est constituée la réaction de dégénérescence (Erb); elle con- 
siste dans l'abolition de la contractilité faradique et galvanique des 
nerfs, dans la disparition de la contractilité faradique des muscles 
dont la contractilité galvanique est augmentée. En même temps, il y 
a inversion de la formule, c’est-à-dire que la secousse, à la fermeture 
du pôle positif, devient égale, puis supérieure à la secousse de fer- 
meture du pôle négatif. 

La réaction de dégénérescence appartient surtout aux paralysies 
périphériques ; on peut cependant la rencontrer également dans des 
paralysies d’origine spinale (paralysie infantile), etc. Elle témoigne de 
la névrite dégénérative et de l’atrophie musculaire qui l’accompagne : 
elle est donc un élément pronostique défavorable, quoique dans 
quelques cas les muscles qui la présentaient aient dans la suite récu- 
péré leurs mouvements. 

Marche. — Elle est des plus variables. Les paralysies dues à la 
compression par un corps étranger, un cal vicieux, etc., guérissent or- 
dinairement assez vite quand le nerf a cessé d’être comprimé. La sec- 
tion complète d’un tronc nerveux n’est pas toujours suivie d’une 
paralysie incurable ; la régénération du nerf se fait quelquefois au 
bout de plusieurs mois, l’atrophie musculaire disparaît et les muscles 
recouvrent leur contractilité volontaire‘. Dans les'paralysies rhuma- 
tismales où il n’y a aucune modification de la contractilité électrique, 
la guérison est la règle au bout de deux à trois semaines. Mais 


1. BARWINKEL (cité par ERB in Ziemssen’s Handbuch) recommande d'explorer le 
segment inférieur du nerf par une pression un peu forte avec le doigt; si l’on éveille 
la douleur, on peut penser que les tubes nerveux ne sont pas tous détruits, ou qu’ils 
se régénèrent, et que la paralysie guérira. 
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d’autres fois on constate la réaction de dégénérescence partielle ou 
totale ; le pronostic, surtout dans ce dernier cas, est beaucoup plus 
sévère. L’atrophie musculaire et la contracture (paralysie faciale) 
s'installent alors d’une façon définitive. 

Diagnostic. — La paralysie dissociée d’un nerf, celle qui frappe 
seulement un muscle, est parfois difficile à reconnaître; c’est ainsi 
que la paralysie d’un muscle isolé de l’œil, d’un filet du radial peut 
quelquefois passer inaperçue. Alors l’étude des modifications élec- 
triques, l’exploration systématique de tout le groupe musculaire, la re- 
cherche de la déviation secondaire (paralysie des muscles de læil) 
pourront être des plus utiles. Il ne faut pas confondre la paralysie d’un 
musele avec la contracture ou le spasme de son antagoniste : ainsi la 
paralysie du releveur de la paupière supérieure devra être distinguée 
du ptosis pseudo-paralytique dû au spasme de l’orbiculaire palpébral. 

Les paralysies par lésion des nerfs périphériques peuvent être 
assez facilement séparées des paralysies d’origine cérébrale, spinale 
ou musculaire. 

La paralysie cérébrale est presque toujours une hémiplégie ; 
quand un membre seul est atteint, il y a ordinairement un certain 
degré de déviation de la face. Rarement une lésion cérébrale peut 
produire une paralysie limitée à un muscle ou à un tronc nerveux; 
cependant l’hémiplégie de la face, le ptosis, et beaucoup plus rarement 
la paralysie du nerf radial, ont quelquefois une origine centrale. La 
conservation des réflexes, très souvent même leur exagération, 
l'absence de troubles sensitifs, importante à noter s’il s’agit de la 
paralysie d’un nerf mixte, permettront de faire le diagnostic. 

La paraplégie est le type habituel des paralysies de cause spinale; 
généralement les accidents sont symétriques, ils progressent de bas 
en haut, s’accompagnent très fréquemment de paralysie des sphinc- 
ters, d’exagération des réflexes et de contracture ; la présence d’anes- 
thésie ou de phénomènes douloureux n’est pas un élément de dia- 
gnostic. Une paralysie spinale ne se limite presque jamais au do- 
maine d’un seul tronc nerveux. Quand un grand nombre de nerfs est 
intéressé à la fois, il peut être fort difficile de distinguer cette poly- 
névrite aiguë généralisée d’une myélite antérieure à marche aiguë ou 
subaiguë : dans les deux cas notamment, on constate l'abolition des 
réflexes rotuliens. 

Les paralysies d’origine musculaire sont avant tout des atrophies 
musculaires ; ici la paralysie, c’est-à-dire la suppression de la con- 
tractilité volontaire et de la contractilité électrique, n’est pas primi- 
tive ; elle s’installe lentement au fur et à mesure que les faisceaux 
musculaires disparaissent : son intensité est mesurée par le degré de 
l’atrophie. 


40 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


Les paralysies hystériques présentent quelque analogie avec les 
paralysies consécutives à une lésion d’un plexus nerveux; dans les 
deux cas il s’agit d’une monoplégie de tout un membre. Mais dans 
l’hystérie la paralysie survient spontanément ou à la suite d’une émo- 
tion morale, d’un traumatisme; elle se montre parfois plusieurs jours 
après l’accident. Les troubles de la sensibilité sont beaucoup plus 
accusés, les limites de l’anesthésie ne correspondent nullement à la 
distribution des nerfs cutanés (anesthésie circulaire, en manchette); 
la contracture souvent excessive peut survenir très rapidement. La 
présence d’autres stigmates de la névrose, l’influence de la sugges- 
tion, du transfert, la possibilité des récidives rendront généralement 
le diagnostic assez facile. 

Les caractères spéciaux des paralysies périphériques dues à des 
névriles infectieuses ou toxiques permettront presque toujours de les 
rattacher à leur véritable cause : ainsi la symétrie, la localisation aux 
extenseurs de l’avant-bras, avec intégrité du long supinateur, sont le 
propre de la paralysie saturnine ; la paralysie alcoolique frappe de 
préférence les extenseurs‘des membres inférieurs; dans la diphtérie, 
le voile du palais, les muscles de l’accommodation sont touchés d’une 
façon toute particulière. 

Traitement. — La première indication à remplir est de faire 
disparaître la cause à laquelle est due la paralysie : réduction d’une 
fracture, suppression d’un appareil trop serré, résection d’un eal 
vicieux, suture primitive ou secondaire du nerf. 

Dans les paralysies dites a frigore on a souvent recommandé l’em- 
ploi des révulsifs, vésicatoires, ventouses scarifiées, appliqués sur 
le trajet du tronc nerveux dans le but de prévenir ou de diminuer la 
congestion probable du névrilemme. Le massage, les frictions exci- 
tantes, les douches locales froides ou chaudes seront d’une grande 
utilité pour empêcher le développement de l’atrophie musculaire. 
Dans le même ordre d'idées, on a préconisé l’emploi de la gymnas- 
tique méthodiquement ordonnée et surtout, quand les muscles n’ont 
pas encore perdu toute leur contractilité volontaire, la gymnastique 
de l’opposantt. 

L'usage des médicaments internes, tels que les préparations de 
noix vomique, la strychnine, peut rendre quelques services dans les 
paralysies par névrites : il est tout à fait inutile dans les paralysies 
traumatiques. 

L’électricité constitue la base du traitement des paralysies péri- 


1. Par exemple, dans le cas de paralysie du biceps brachial, on place l’avant-bras 
dans l'extension et l’on ordonne au malade d’essayer de le fléchir tandis qu’on s'oppose 


à ce mouvement : il se produit alors des contractions volontaires de plus en plus 
énergiques. 
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phériques. On trouvera plus loin toutes les règles qui doivent prési- 
der à son emploi. Rappelons seulement que l’on peut s'adresser, soit 
aux courants faradiques, soit aux courants galvaniques, et que ceux- 
ci sont surtout utiles dans les paralysies graves où les muscles ont 
cessé de répondre auxexcitations faradiques. Il y a toujours à craindre 
de faire usage de courants trop intenses ou à intermittences trop 
rapides : ils ont été accusés d’exagérer la réaction inflammatoire du 
nerf et de provoquer dans certains cas (paralysie du nerf facial) 
l'apparition de la contracture. 
PrERRE BouLLOCHE. 


PARALYSIES DES NERFS MOTEURS DE L’ŒIL 


Les nerfs moteurs de l’œil sont au nombre de trois : le moteur 
oculaire commun (troisième paire), le pathétique (quatrième paire), 
le moteur oculaire externe (sixième paire). Ils peuvent être paralysés 
soit isolément, soit simultanément. La paralysie du moteur oculaire 
commun est totale ou partielle. 

Envisagés dans leur ensemble, ces nerfs se présentent comme 
constitués par un tronc nerveux prenant naissance par de nombreux 
noyaux disséminés sur les parties latérales du troisième ventricule et 
sur le plancher du quatrième, se terminant dans l'orbite par de nom- 
breux filets destinés à la musculature intrinsèque et extrinsèque de 
l'œil. 

Les noyaux d’origine paraissent, depuis les recherches de Hensen 
et Vœlkers, complétées par celles de Kahler et Pick, devoir être grou- 
pés de la façon suivante en procédant d'avant en arrière, à droite et à 
gauche de la ligne médiane : 


Muscle ciliaire. | Ventricule 
Û Sphincter de l'iris. moyen. 
Nerf moteur oculaire FA an 
commun. sa eleveur palpébral.; 
Da A Droit supérieur. d AE 
roitinférieur. petit oblique. e Sylvius. 
Nerf pathétique. Grand oblique {. | 
Nero lai Droit externe. Quatrième 
COEUR rapports avec, le noyau du ventricule. 
externe. facial). 


1. Les fibres du pathétique subissent un entre-croisement, c'est-à-dire que le 
noyau situé à gauche innerve le grand oblique droit. 
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On voit dès lors comment les lésions des noyaux d’origine, aussi 
bien que celles qui portent sur les filets terminaux, pourront produire 
des paralysies limitées à tel ou tel muscle. 

Étiologie. — Les paralysies oculaires sont très fréquentes : sur 
cent affections de l’œil on rencontre environ une ou deux paralysies 
de la troisième ou de la sixième paire; la quatrième paire est moins 
souvent touchée. 

Les causes susceptibles de les provoquer sont multiples. Les trau- 
matismes interviennent fréquemment ; telles sont les paralysies con- 
sécutives à une fracture de la base du crâne, surtout à une fracture 
du rocher, à une plaie de l'orbite par un instrument piquant ou à 
une blessure par arme à feu. Toutes les causes susceptibles de déter- 
miner la compression du nerf jouent un grand rôle; les tumeurs, les 
phlegmons, les anévrysmes développés dans la cavité orbitaire 
sont souvent suivis de paralysies ; de même encore les abcès du 
cerveau, les esquilles osseuses, les fumeurs cérébrales peuvent com- 
primer les nerfs dans leur trajet depuis la région pédonculaire jus- 
qu’à l'orbite. Mais dans ce groupe la méningite tuberculeuse et sur- 
tout la syphilis occupent une place prépondérante. Celle-ci cause 
plus des six dixièmes des paralysies oculaires ; d’une façon excep- 
tionnelle elle frappe directement le tronc nerveux (névrite) ou un 
de ses noyaux d’origine. Presque toujours ce sont des gommes, des 
plaques de méningite scléro-gommeuse plus ou moins circonserites 
qui compriment un des nerfs moteurs de l'œil. 

Ces paralysies se rencontrent souvent dans un grand nombre de 
maladies du système nerveux. Les hémorrhagies, les tumeurs du qua- 
trième ventricule, l’inflammation des noyaux d’origine soit primitive, 
soit consécutive à une affection du bulbe (poliencéphalite aiguë et 
chronique), la sclérose en plaques, la paralysie générale doivent être 
incriminées. Mais leur importance est beaucoup moins grande que 
celle du fabes qui frappe souvent les muscles de l’œil à sa période 
préataxique : la syphilis cérébrale et le tabes sont les deux grandes 
causes des paralysies oculaires. Citons encore la migraine, le goître 
exophtalmique (Ballet), l’hystérie, le zona ophtalmique (Hybord). 

Parmi les maladies générales et infectieuses, la diphtérie tient une 
place à part : les troubles de l’accommodation, la mydriase marquent 
souvent le début de la paralysie diphtérique. La pneumonie, la scar- 
latine, le diabète sont des causes beaucoup plus rares. Certaines 
intoxications, par la nicotine, l’oxyde de carbone, l'alcool, peuvent 
s'accompagner de paralysies. La mydriase est un des premiers sym- 
ptômes de l’intoxication belladonée. 

Dans certains cas, on a été amené, en l’absence de toute autre 
cause, à invoquer l’action du froid; il s’agit alors de paralysies dites 
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rhumatismales ou a frigore; elles sont des plus rares : quelques-unes 
de ces paralysies, fugaces, doivent être attribuées à un tabes com- 
mençant !. 

Description clinique. — L’aspect des paralysies oculaires 
est très variable, suivant la nature et le nombre des muscles paraly- 
sés. Cependant, quel que soit le muscle atteint, sa paralysie s’accom- 
pagne presque toujours d’un certain nombre de signes communs à 
toutes les paralysies (de Graefe). 

SIGNES COMMUNS. — Un des plus importants de tous estle strabisme. 
Il est causé par la prédominance d’action du muscle antagoniste : 
par exemple la paralysie du droit externe donne lieu à un strabisme 
interne, le globe oculaire étant tiré en dedans par le droit interne. 
L’œil ne peut plus suivre un objet dans la partie du champ visuel qui 
correspond au muscle paralysé. Cette limitation du mouvement du 
globe oculaire est quelquefois difficile à constater : on peut la mettre 
en évidence par la recherche de la déviation secondaire de l’œil sain; 
lexcursion synergique accomplie par l’œil sain est beaucoup plus 
étendue que celle accomplie par l’œil malade, quand celui-ci cherche 
à se mouvoir dans le sens du muscle paralysé. C’est ainsi que dans 
une paralysie du droit interne gauche, le globe oculaire gauche ne 
peut être porté en dedans que dans une limite très restreinte, tandis 
que le globe oculaire droit, se déplaçant synergiquement, est reporté 
en dehors. Cette déviation secondaire s'accompagne à la longue 
d’une contracture secondaire qui peut aboutir à un strabisme défi- 
nitif. 

La déviation permanente du globe oculaire donne lieu à de la 
diplopie; par la vision binoculaire, le malade voit deux images; elles 
sont d'autant plus écartées l’une de l’autre que le strabisme est plus 
marqué. L’image fausse apparaît seulement quand l’objet fixé se 
trouve placé dans le domaine du muscle paralysé; ainsi, dans une 
paralysie du droit externe, la diplopie se produit et s’exagère au fur 
et à mesure que l’objet déplacé horizontalement est porté en dehors. 

La diplopie est croisée lorsque le strabisme est divergent; c’est-à- 
dire que l’image vue par l’œil droit est située à gauche de celle vue 
par l'œil gauche; elle est homonyme, ou directe, dans le strabisme 
convergent. 

La diplopie et la fausse localisation des objets provoquent des 


1. Lorsque la paralysie est due à une lésion des noyaux bulbaires, on trouve au 
niveau de ceux-ci les cellules ganglionnaires, tantôt diminuées de volume, tantôt 
creusées de vacuoles; elles ont perdu leurs prolongements; le tissu qui les entoure 
est infiltré de cellules embryonnaires et atteint d'une sclérose plus ou moins avancée. 
Sur les nerfs longtemps comprimés on retrouve les lésions habituelles de la névrite 
dégénérative. L'existence de névrites périphériques, en dehors de celles du tabes, 
n’est pas encore démontrée au point de vue anatomique. 
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vertiges plus ou moins accentués existant dans la vision binoculaire 
et dans la vision avec l’œil malade seul; ils disparaissent complète- 
ment dans la vision avec l’œil sain. 

L’attitude prise par le malade a pour but de corriger le strabisme 
et d’atténuer la diplopie. La face se tourne du côté où devrait agir le 
muscle paralysé; dans la paralysie du droit interne gauche elle se 
tourne à droite; elle se porte à gauche si c’est le droit externe de ce 
côté qui est paralysé. Le ptosis en supprimant le fonctionnement de 
l’œil malade prévient la diplopie; à la longue enfin, le malade peut 
arriver à fusionner les deux images. 

PARALYSIE DU MOTEUR OCULAIRE COMMUN. — Ce nerf est souvent 
atteint isolément, soit en totalité, soit en partie (noyaux ou racines). 

A. Paralysie totale. — Le symptôme le plus saillant est le péosis; 
la paupière supérieure recouvre le globe oculaire d’une façon plus 
ou moins complète. Quelquefois le malade peut encore la relever, 
mais ce mouvement est alors dû au muscle sourcilier; si on l'empêche 
d'intervenir en appuyant avec le doigt au-dessus du sourcil, on con- 
state que les mouvements sont impossibles. 

Le globe oculaire ne peut se mouvoir ni en dedans (paralysie du droit 
interne), ni en haut (paralysie du droit supérieur), ni en bas (para- 
lysie du droit inférieur). Cependant, dans cette direction, il peut quel- 
quefois se faire un léger déplacement dû à l’action du grand oblique. 
L’œil est porté en dehors (strabisme divergent). Aussi la diplopie 
qui existe pour tout le champ vertical est-elle croisée; l’image de l’œil 
malade est vue du côté opposé; elle est située un peu plus haut que 
l’image de l’œil sain. 

La déviation secondaire de l’œil sain se produit en dehors : au fur 
et à mesure qu'on rapproche de la ligne médiane du corps un objet 
situé dans le plan vertical, on voit se produire une excursion en 
dehors de l’œil sain beaucoup plus étendue que l’excursion en de- 
dans de l’œil malade, qui est presque nulle à cause de la paralysie 
du droit interne. 

L’attitude du malade est caractéristique; il rejette la tête en 
arrière et porte la figure du côté sain pour supprimer l’effet du ptosis 
et faire compensation à la paralysie du droit interne. Néanmoins, il 
ne réussit pas toujours ainsi à faire disparaître la diplopie, sa vue est 
trouble; il a souvent des vertiges, aussi le voit-on fréquemment, 
pour supprimer le fonctionnement de l’æil atteint, le recouvrir avec la 
main ; il a toujours recours à cet artifice quand il veut fixer un objet 
déterminé. 

En effet, la paralysie totale de l’oculo-moteur commun frappe 
aussi la musculature intrinsèque. Il y a de la mydriase; la pupille ne 
réagit plus à la lumière, et elle ne se contracte plus pour la vision 
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des objets rapprochés; ces troubles de l’accommodation caractérisés 
par l'éloignement du punctum proximum rendent la lecture difficile ; 
ils sont d'autant moins faciles à constater que l'individu est plus 
âgé, plus voisin par conséquent de la presbytie physiologique. Cette 
pupille complètement immobile réagit cependant encore à l’action de 
l’atropine !. 

B. Paralysie partielle. — Chacun des muscles innervés par 
l’oculo-moteur commun peut être touché isolément; les paralysies 
isolées les plus fréquentes sont celles de la paupière supérieure (blé- 
pharoptose) ou de l’iris (ophtalmoplégie intrinsèque). Quand un seul 
muscle est paralysé, les signes observés sont très faciles à déduire 
du rôle physiologique du muscle considéré. 

Supposons par exemple qu’un des droits, le droit supérieur, soit 
paralysé. Il y a alors strabisme inférieur, impossibilité d’élever le 
regard au-dessus du plan horizontal : la pupille est légèrement tournée 
en dehors par le grand oblique qui porte le globe oculaire en bas et 
en dehors. Les images sont doubles dans la moitié supérieure du 
champ horizontal de la vision; elles sont un peu croisées (puisque le 
strabisme est légèrement divergent). Quand le malade veut regarder 
en haut, il porte la tête en arrière; on voit se produire en même 
temps des mouvements associés du releveur. 

La paralysie du petit oblique, isolée, est assez difficile à constater, 
le strabisme est peu marqué, cependant il y a une légère déviation du 
globe oculaire en bas et en dedans; la diplopie pour les objets placés 
en haut et en dehors du champ de la vision est homonvme ; les images 
sont superposées. Quand le malade essaye de porter le regard en haut 
et en dehors, la déviation secondaire de l’œil sain est très accusée. 

NERF PATHÉTIQUE. — Sa paralysie isolée est rare. Elle ne se recon- 
naît d’ailleurs qu’avec peine, parce que le seul muscle innervé par lui, 
le grand oblique ou oblique supérieur, se contracte rarement seul; 
il a pour action de porter la pupille en bas et en dehors, mais 
presque toujours le droit inférieur agit en même temps que lui. 

Quand la paralysie est très accusée, le globe oculaire est porté en 
haut et en dedans ; aussi les images doubles se produisent-elles pour 
un objet placé dans la moitié inférieure du champ visuel; elles sont 
homonymes. Dans cette forme, les vertiges sont fréquents : le ma- 
lade les atténue légèrement en portant la tête en avant et en l’incli- 
nant vers l’épaule du côté paralysé. 


1. La mydriase s’explique par la paralysie du muscle constricteur de l'iris que le 
nerf oculo-moteur innerve par l'intermédiaire du ganglion ophtalmique : l’action des 
fibres dilatatrices innervées par le grand sympathique devenant prédominante, il ya 
relächement de la pupille. Les troubles de l’accommodation sont dus à la paralysie 
_ du muscle de Brücke auquel le-nerf oculo-moteur commun donne quelques filets. 
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NERF MOTEUR OCULAIRE EXTERNE. — Il est souvent paralysé à l’ex- 
clusion des autres nerfs de l’œil à la suite d'un refroidissement, d’un 
traumatisme, tel qu’une fracture du rocher. La paralysie double 
s’observe assez fréquemment dans le tabes et dans la méningite 
tuberculeuse. 

Il innerve le muscle de l’abduction, ou droit externe. Aussi sa 
paralysie donne-t-elle lieu à un strabisme convergent, à une diplopie 
latérale et homonyme ; le visage est tourné du côté malade. 

En même temps, on constate souvent que dans les efforts accom- 
plis par l’œil malade pour se porter en dehors, le droit interne du côté 
sain qui devrait, par synergie, se porter en dedans reste immobile. 
Cependant ce muscle n’est pas paralysé, car, l’œil malade étant fermé, 
on voit que les mouvements d’adduction sont possibles du côté sain 
(Graux!). Cette dissociation s'explique, d’après MM. Duval et Laborde, 
par l'existence d’un filet anastomotique unissant le noyau de l’abdu- 
cens à celui du droit interne du côté opposé; mais les deux muscles 
(droit externe d’un côté, droit interne de l’autre) ne sont associés que 
pour la vision binoculaire quand le regard se porte en dehors. Pour 
les mouvements de convergence, les deux droits internes entrent en 
jeu simultanément : l’intervention du filet anastomotique entre la 
troisième et la sixième paire ne se produit plus. 

Formes cliniques.— Paralysies dans les ophtalmopléqies. — 
Le terme d’ophtalmoplégie, employé pour la première fois par Brun- 
ner, n’est synonyme ni de paralysie complète d’un nerf de l'œil, ni de 
paralysie dissociée du moteur oculaire commun. 

Sous le nom d’ophtalmoplégie intérieure ou intrinsèque, il faut 
entendre la paralysie de toute la musculature intérieure de l’œil, 
muscle de l’accommodation et sphincter de l'iris. 

Il y a ophtalmoplégie extrinsèque® quand la musculature extrin- 
sèque d’un œil est paralysée, ou tout au moins quand la paralysie 
porte sur deux muscles animés par deux nerfs différents. Générale- 
ment cette ophtalmoplégie partielle précède l’ophtalmoplégie extrin- 
sèque complète. 

L’ophtalmoplégie est totale ou mixte quand les muscles intrinsèques 
et extrinsèques sont paralysés. 

L'aspect si varié des ophtalmoplégies tient aux causes multiples 
qui peuvent les produire. De toutes les formes, la plus intéressante 
est l’ophtalmoplégie nucléaire progressive, presque toujours double, 
caractérisée par une immobilité complète du globe oculaire, don- 
nant au visage un aspect absolument spécial. « L’œil paraît figé dans 


1. GrAux (Thèse de Paris, 1878). | 
2. SAUVINEAU, Pathogénie el diagnostic des ophtalmoplégies (Thèse de Paris, 1892). 
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de la cire » (Hutchinson). Les trois nerfs moteurs de l’œil sont para- 
lysés; le muscle releveur de la paupière est toujours moins profon- 
dément atteint que les autres muscles extrinsèques ; les mouvements 
d’élévation de la paupière sont conservés dans une certaine me- 
sure. La musculature intrinsèque estsouvent envahie secondairement. 

L’ophtalmoplégie progressive est tantôt aiguë, tantôt chronique; 
généralement l’envahissement des noyaux bulbaires donne lieu au 
bout d’un temps plus ou moins long à de l’assoupissement, à des 
troubles de la circulation, de la respiration et à la mort. 

Paralysies associées. — Elles ont été bien étudiées surtout par 
M. Parinaud®?. Elles consistent dans la suppression d’un mouvement 
commun aux deux yeux. La mieux connue est la paralysie simultanée 
du droit externe d’un côté et du droit interne du côté opposé dans le 
mouvement d’abduction pour lequel ces deux muscles sont conjugués. 
Mais il peut y avoir aussi paralysie associée des deux droits supérieurs, 
des droits inférieurs, paralysie des deux droits internes ou para- 
lysie de la convergence, paralysie des deux droits externes ou de la 
divergence. 

Ces formes particulières de paralysies sont peu fréquentes et 
encore mal expliquées, sauf la paralysie croisée du droit externe et du 
droit interne. Elles paraissent avoir une origine cérébrale et devoir 
assez souvent être attribuées à l’hystérie. 

Paralysies hystériques. — Elles sont assez rares. Le plus grand 
nombre des accidents oculaires imputables à l’hystérie tient non 
pas à une paralysie proprement dite, mais à un spasme du muscle 
associé. C’est ainsi que la chute de la paupière supérieure observée 
chez Les hystériques est causée presque toujours par un spasme de 
l’orbiculaire palpébral. On a signalé des paralysies de l’oculo-moteur 
commun d’origine hystérique. Dans un cas consécutif à un trauma- 
tisme (Debove*), les deux nerfs étaient paralysés et il y avait en 
même temps des stigmates évidents de la névrose (hémianesthésie, 
monoplégie). La dilatation permanente des pupilles, la paralysie 
isolée de l’oculo-moteur externe sont absolument exceptionnelles. 

L’ophtalmoplégie hystérique (Ballet‘) présente des caractères 
assez spéciaux. Elle est presque toujours double et limitée à la mus- 
culature extrinsèque. Elle est dissociée, c’est-à-dire que la paralysie 
ne porte que sur les mouvements intentionnels du globe oculaire; 
les mouvements réflexes ou automatiques, ceux qui ne sont pas voulus, 


1. Pour plus de détails, voir l’article consacré à l'Ophtalmoplégie nucléaire pro- 
gressive, t. III, p. 409. 

2. PARINAUD (Archives de neurologie, 1883). 

3. DEBOVE (Socièlé médicale des hôpitaux, 1890, p. 948). 

4. BALLET (Revue de médecine, 1888). : 
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s’accomplissent parfaitement. Une dissociation aussi particulière 
des phénomènes paralÿtiques ne se voit que dans l’hystérie. 

Paralysie migraineuse. — Cette affection s’observe presque 
exclusivement dans l’âge adulte et de préférence chez la femme. Les 
accidents de migraine (céphalalgie violente souvent limitée à une 
moitié de la tête, nausées, vomissements) sont suivis au bout de 
quelques heures de paralysie de l’oculo-moteur commun; la quatrième 
et la sixième paire sont toujours respectées. La paralysie est totale, 
frappant à la fois la musculature intrinsèque de l’œil et toute la mus- 
culature extrinsèque, à l'exception du droit externe et du grand 
oblique qui ne sont pas innervés par le nerf de la troisième paire. 
Elle est très rarement double; presque toujours elle siège du côté 
correspondant à l’hémicrânie. La paralysie migraineuse dure plu- 
sieurs heures ou quelques jours après la disparition complète des 
accidents douloureux; elle récidive fréquemment, alternant habituel- 
lement avec des crises de migraine franches. 

Elle se rapproche des paralysies périodiques de l’oculo-moteur 
commun, décrites par Saundby et Môbius ; comme elles, elle paraît 
due à des poussées congestives du côté des noyaux‘. 

Paralysies tabétiques. — La paralysie des muscles de l’œil est un 
des symptômes fréquents de la période préataxique du tabes. Elle est 
très rarement complète?. Presque toujours, dans plus de la moitié 
des cas (Fournier), elle porte exclusivement sur la pupille, et seule- 
ment sur le sphincter pupillaire : le réflexe lumineux est aboli, le 
réflexe accommodateur est conservé (signe d’Argyll Robertson). 
Assez souvent, on constate chez les tabétiques du myosis qu’il faut 
attribuer à une irrilation passagère du noyau du muscle ciliaire. La 
diplopie s’observe rarement, le ptosis est un peu plus fréquent. Les 
paralysies du tabes présentent, outre leur dissociation, ce caractère 
essentiel d’être légères, fugaces, de guérir sans traitement, mais 
aussi de récidiver très facilement. 

Diagnostic. — En présence d’un trouble dans le fonctionne- 
ment de la musculature oculaire, il faut se demander d’abord s’il 
s’agit vraiment d’une paralysie, puis en quel point de son trajet le 
nerf a été touché. 

I. — Le strabisme non paralylique se distingue du strabisme 
paralytique par ce caractère que l’arc d’excursion de l’œil strabique 
n’a rien perdu de son amplitude : le centre visuel est déplacé, mais 
les mouvements du globe oculaire se font également bien dans tous 
les sens; il n’y a pas de diplopie. 


1. Voir l’article Migraine ophtalmoplégique. 
2. FOURNIER (Bulletin médical, 1887). 
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Les spasmes musculaires des antagonistes peuvent en imposer 
pour des paralysies; on les observe surtout dans l’hystérie où le 
ptosis pseudo-paralytique! doit être distingué du ptosis véritable. Dans 
les deux cas, l’attitude du malade est la même : paupière tombante, 
tête rejetée en arrière. Mais, dans le spasme hystérique, lorsqu'on 
relève la paupière supérieure avec ie doigt et qu’on l’abandonne 
ensuite, elle retombe plus brusquementque dans la paralysie; souvent 
on peut y reconnaître de petites secousses convulsives ; le sourcil, 
au lieu d’être plus élevé, est abaissé du côté du spasme?; il y a une 
zone d’anesthésie superposée à la région musculaire qui paraît 
être paralysée*; presque toujours, enfin, il existe une amblyopie 
hystérique concomitante. 

Pour déterminer avec précision quel est le muscle paralysé, on 
se rappellera que l’écartement des images doubles augmente d’autant 
plus que l’objet fixé se déplace davantage dans le domaine du muscle 
paralysé : une paralysie du droit interne, par exemple, se recon- 
naîtra à ce fait que les images sont d’autant plus écartées que l’objet 
se rapproche davantage du nez. 

IL. — Les nerfs de l’œil peuvent être touchés au niveau de leur 
origine cérébrale ou nucléaire, dans leur trajet à la base du crâne, 
enfin dans l'orbite. 

La seule paralysie oculaire d’origine cérébrale que l’on connaisse 
actuellement est le ptosis (Grasset, Landouzy‘). Sa localisation 
exclusive au niveau du pli courbe est démentie par des faits nom- 
breux (Rendu, Tripier). Presque toujours, elle est due à une lésion 
de la zone motrice corticale. La blépharoptose cérébrale est difficile 
à distinguer ; l’existence d’autres accidents cérébraux (cécité, surdité, 
épilepsie), d'hémiplégie complète ou incomplète permettra seule de 
l’attribuer à sa véritable cause. 

Très souvent, les paralysies des nerfs de l’œilsont déterminées par 
une lésion nucléaire. L’ophtalmoplégie extérieure double est presque 
toujours d’origine nucléaire ‘. Il en est de même de la paralysie des 
muscles intrinsèques, quoique cependant elle puisse également être 
due à une lésion pédonculaire, car dans l’étage supérieur les fibres 
destinées à l'iris et au muscle ciliaire n’ont pas encore rejoint les 
autres radicules. 


1. PARINAUD, De l’anesthésie de la rétine, 1886. 

2, CHARCOT (Archives de neurologie, mai 1891). 

3. GILLES DE LA TOURETTE, T'railé clin. et thérap. de l'hyslérie, Paris, 1891, p. 397. 

4. LANDOUZY, Ophtalmoplégie d’origine corticale (Arch. gén. de méd., 18717). 

5. M. Sauvineau pense que dans les ophtalmoplégies à marche aiguë il y a tou- 
jours une lésion sus-nucléaire. ; 

6. L'origine pédonculaire d’une paralysie de l’oculo-moteur commun est évidente 


quand il y a en même temps paralysie du facial, de l’hypoglosse et des membres du 
côté opposé (syndrome de Weber). 


MAN. IV 4 
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Une paralysie complète du moteur oculeur commun est rarement 
causée par une lésion des noyaux; dans ce cas, en effet, il y aurait en 
même temps paralysie du nerf pathétique du côté opposé. Par contre, 
les paralysies isolées des muscles innervés par le moteur oculaire 
commun ont presque toujours une origine nucléaire. Une paralysie 
du moteur oculaire externe accompagnée de la paralysie du droit 
interne du côté opposé ne peut être déterminée que par une altéra- 
tion de son noyau. De même encore, une paralysie du moteur 
oculaire externe accompagnée d’une paralysie du facial du même 
côté et d’une hémiplégie du côté opposé (syndrome de Millard- 
Gubler) reconnaît toujours pour cause une lésion nucléaire. 

Les paralysies basilaires ont pour caractère fondamental d’être, 
sauf de très rares exceptions, limitées à un seul œil. 

Très souvent elles sont caractérisées par une ophtalmoplégie 
totale, unilatérale, portant à la fois sur la musculature intrinsèque 
et extrinsèque : les trois nerfs moteurs de l’œil sont paralysés en 
même temps. Fréquemment aussi ils sont touchés isolément ; mais 
jamais, dans le cas de paralysie du moteur oculaire commun, la para- 
lysie n’est dissociée, puisque, à la base du crâne, tous les filets de 
ce nerf sont réunis en un seul tronc. Le pathétique, le moteur 
oculaire externe peuvent être frappés seuls : la paralysie -de ce der- 
nier nerf a alors pour caractère de ne pas s'accompagner de paralysie 
du droit interne du côté opposé. 

Souvent il existe en même temps des troubles de la vue, de 
l’odorat et de l’ouïe, dus à la compression du chiasma, des nerfs 
acoustiques ou olfactifs par les tumeurs, les méningites, les gommes, 
qui sont les causes habituelles des paralysies basilaires. 

Les paralysies orbilaires sont également unilatérales : elles 
peuvent être dissociées et simuler alors la paralysie nucléaire, ou 
complètes comme les paralysies basilaires. Les phénomènes doulou- 
reux qui souvent les accompagnent, l’exophtalmie, l'examen de la 
région orbitaire permettront d’en reconnaître l’origine. 

Les paralysies périphériques (tabes, intoxications) sont ordinai- 
rement fugaces; elles s’accompagnent d’un spasme des muscles 
associés et souvent de la rétraction du releveur palpébral. 

IIT. — La valeur séméiologique des paralysies oculaires est par- 
fois très grande. Il faut avant toute autre chose songer à la syphilis 
ou au tabes comme cause des accidents : le ptosis est fréquemment 
le meilleur indice d’une syphilis cérébrale commençante. La ménin- 
gite tuberculeuse, les tumeurs, les abcès de la base du cerveau se 
reconnaissent souvent au début par du strabisme et de la diplopie. 
La mydriase s’observe assez habituellement au début des para- 
lysies consécutives aux maladies aiguës. 











PARALYSIE DU NERF FACIAL sl 


La paralysie du moteur oculaire externe survenant après un 
traumatisme permet presque toujours d'affirmer une fracture de la 
pointe du rocher. 

Aussi le pronostic dépend-il exclusivement de la cause qui a 
donné naissance à la paralysie. Relativement bénin dans la syphilis 
cérébrale, grâce à l'influence favorable du traitement, il est des plus 
graves dans le tabes où cependant la paralysie oculaire envisagée en 
elle-même est un accident éphémère, dans les méningites et les 
tumeurs de la base du cerveau, et surtout dans l’ophtalmoplégie à 
marche progressive. La paralysie migraineuse, celle des intoxications 
et des névroses, la paralysie dite rhumatismale guérissent toujours. 

Traitement. — La révulsion a été très recommandée sous 
forme de sangsues, de vésicatoire à la tempe, dans toutes les paraly- 
sies en apparence spontanées, et dans les paralysies rhumatismales : 
elle est presque complètement abandonnée aujourd’hui, depuis que 
l’on connaît la fréquence plus grande des paralysies nucléaires. 

On sera souvent amené, même en l’absence de commémoratifs 
certains ou de signes positifs de syphilis, à tenter le traitement anti- 
syphilitique. 

L’électricité peut être employée soit sous forme de courants galva- 
niques (Erb), le pôle positif étant à la nuque et le pôle négatif appliqué 
sur les paupières fermées; soit sous forme de courants faradiques, 
appliqués sur le globe oculaire ou autour de lorbite avec un pinceau 
très fin. Il faut toujours faire usage de courants faibles. L'emploi de 
la strychnine à l’intérieur a paru quelquefois utile. 

Contre le strabisme et la diplopie qui l'accompagne, on pourra 
recourir à l’emploi de prismes correcteurs, à la gymnastique ocu- 
laire, enfin à la ténotomie. 


PIERRE BoULLOCHE. 


PARALYSIE DU NERF FACIAL 


Historique. Définition. — C’est à Ch. Bell (1825) que l’on 
doit la première description de la paralysie du nerf facial, complétée 
ensuite par l’article important de Bérard. Les recherches physio- 
logiques de Longet et de CI. Bernard sur le rôle des nerfs de la cin- 
quième et de la septième paire, celles de Vulpian ont fait bien con- 
- naître les troubles de la sensibilité générale ou spéciale qui peuvent 

l'accompagner. Les réactions électriques dans les paralysies ont été 
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étudiées par Erb et Duchenne (de Boulogne), qui en ont montré 
toute l'importance au point de vue du pronostic. Récemment, enfin, 
Neumann, Charcot ont fait voir l’influence de la prédisposition et de 
l’hérédité dans le développement de cette affection. 

La paralysie du nerf facial ne doit pas être confondue avec la 
paralysie faciale — bien que les deux expressions soient le plus sou- 
vent considérées comme synonymes. Cette dernière peut relever de 
lésions cérébrales ou de l’hystérie. La paralysie du nerffacial, au con- 
traire, est la paralysie périphérique de ce tronc nerveux depuis son 
origine jusqu’à sa terminaison dans les muscles de la face : la para- 
lysie garde son caractère de paralysie périphérique, si le nerf est 
touché non seulement à son origine apparente, sur la fosseite 
latérale du bulbe, mais encore au niveau des noyaux qui lui 
donnent naissance sur le plancher du quatrième ventricule. Toutes 
les paralysies qui sont consécutives à une lésion des fibres, depuis 
la région corticale jusqu'aux noyaux bulbaires, sont des paralysies 
centrales ; toutes celles qui relèvent d’une lésion située au niveau 
de ces noyaux ou au-dessous d’eux sur le tronc du nerf sont des 
paralysies périphériques : ce sont les seules dont nous ayons à nous 
occuper ici. 

Étiologie. — De toutes les causes susceptibles de provoquer 
une paralysie faciale, la plus souvent invoquée est l’action du froid. 
Presque toujours les malades accusent un refroidissement, causé par 
un courant d’air,le séjour près d’une fenêtre ouverte, etc. ; d’où le nom 
de paralysie rhumatismale ou a frigore donné à cette variété de para- 
lysie, de beaucoup la plus fréquente. D’après certains auteurs, le froid 
agirait directement sur le nerf pour l’enflammer; pour d’autres 
(Deleau, Roche), il déterminerait d’abord une otite, et cette inflam- 
mation sepropagerait aisément de la caisse du tympan au nerf facial à 
travers la mince lamelle osseuse qui les sépare. Il est de fait qu’on 
observe assez souvent des douleurs d’oreille et une légère diminution 
de l’acuité auditive avant l'apparition de la paralysie. Erb considère, 
avec Duchenne, quele froid agit par l'intermédiaire de la compression : 
il y a congestion du névrilemme et par suite étranglement du nerfdans 
le canal osseux où il est logé!. 

Mais dans des cas bien nets l’action du froid ne peut être invoquée; 
dans d’autres, la paralysie est survenue à la suite d’un traumatisme, 


1. Les lésions du nerf dans la paralysie rhumatismale grave sont celles de la 
névrite dégénérative, analogues à celles qu’on observe dans le cas de carie du rocher, 
de destruction ou d’arrachement du facial. Minkowsxkt (Berl. klin. Wochenschr., 
sept. 1891) a trouvé dans la plupart des tubes nerveux compris dans l’aqueduc de 
Fallope la myéline fragmentée, réduite en boules, le cylindre-axe en voie de dispari- 
tion; nulle part il n’y avait trace d’exsudation inflammatoire du névrilemme et d’étran- 
glement du nerf, ce qui contredit complètement la théorie de Duchenne et d’Erb. 
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d’une frayeur. Aussi s’est-on demandé — surtout en présence des 
récidives observées quelquefois —s’iln’y aurait pas à tenir compte de 
-la prédisposition. C’est un point que les recherches de M. Neumann, 
confirmées par celles de Charcot, ont pleinement mis en lumière ; 
elles ont fait voir que dans la plupart des cas on retrouvait soit dans 
les antécédents personnels des malades, soit chez leurs ascendants, 
le nervosisme, l’hystérie, l’aliénation malade, l’hémiplégie ou bien 
le diabète, la goutte, l’obésité dont les relations avec les maladies du 
système nerveux sont bien connues. Il ya même quelques observations 
(Charcot) d’hérédité similaire. Aujourd’hui l'influence de la prédispo- 
sition nerveuse dans l’étiologie de la paralysie faciale est démontrée; 
le refroidissement — dont l’action dans quelques cas ne peut pas 
être mise en doute — n'intervient qu’à titre de cause occasionnelle. 
Ainsi la paralysie faciale serait une maladie nerveuse propre, qui, 
comme les névroses et les vésanies, peut survenir soit spontanément, 
soit sous l’influence de causes provocatrices telles que le froid, les 
impressions morales, les maladies générales, etc. 

A côté de ces faits dont l'interprétation est quelquefois assez 
obscure, il y en a d’autres où la paralysie est due à une lésion évi- 
dente du nerf; c’est ainsi qu'un traumatisme violent sur la région 
temporale, une chute, un coup, les tumeurs de la parotide, les 
abcès, une intervention chirurgicale peuvent la déterminer. Dans 
le même groupe doit rentrer la paralysie faciale des nouveau-nés?, 
comparable à certaines variétés de paralysies des nerfs des membres, 
due comme elles à la compression du nerf par le forceps au moment 
de l’accouchement. Toutes les maladies de l’oreille peuvent amener 
une altération du nerf allant quelquefois jusqu’à sa destruction ; telle 
est la carie du rocher qui donne assez souvent lieu à une paralysie 
faciale, complète et incurable. Les tumeurs intra-cräniennes, exos- 
toses, gommes, abcès, méningite de la base déterminent parfois des 
paralysies par le mécanisme de la compression. 

Les maladies générales, dyscrasiques ou infectieuses, s’accom- 
pagnent exceptionnellement de paralysie faciale. Citons cependant le 
_tabes (Fournier) surtout à sa période préataxique, le tétanos (fétanos 
céphalique), la goutte, le rhumatisme qui pourrait provoquer une 
paralysie bien distincte de la paralysie dite a frigore (Grasset), la 
diphtérie, enfin etsurtout la syphilis. Dans cette affection, la paralysie 
est quelquefois précoce, elle apparaît pendant la période secondaire 
et relève probablement d’une altération du nerf par le virus syphi- 
litique ; plus souvent elle est contemporaine des accidents tertiaires et 


1. NEUMANN (Archives de neurologie, 1887, n° 40, et 1888, n° 45). 
2. LANDouzy (Thèse de Paris, 1839). 
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elle reconnaît pour cause une plaque de méningite, des exostoses, 
une périostite de l’aqueduc de Fallope, etc. 

Le zona, enfin, mérite une mention spéciale dans l’étiologie; il y a 
un assez grand nombre d'observations! dans lesquelles on l’a vu pré- 
céder ou accompagner une paralysie faciale. 

Description clinique. — Le nerf facial est un nerf exclusi- 
vement moteur, mais les anastomoses qui l’unissent dans l’intérieur 
de l’aqueduc de Fallope aux branches du trijumeau expliquent les 
troubles de sensibilité générale ou spéciale qui peuvent accompagner 
sa paralysie. À côté de l’hémiplégie des muscles de la face qui consti- 
tue le symptôme essentiel viennent prendre place les altérations de 
l’odorat, de l’ouie et du goût; leur importance est grande, car elles 
permettent, ainsi que nous le verrons, de déterminer avec une préci- 
sion suffisante le siège de la lésion nerveuse. 

Paralysie motrice. —Lenerf facial dans son trajet intra-parotidien 
se divise en deux branches, la temporo-faciale et la cervico-faciale 
qui innervent tous les muscles de la face. Aussi la paralysie du nerf 
facial est-elle toujours une paralysie totale, dans laquelle tous les 
muscles d’une moitié de la face sont paralysés, à moins, mais le fait 
est exceptionnel, qu’une des branches terminales ne soit seule inté- 
ressée, dans un traumatisme par exemple. 

Au repos, on constate que la moitié paralysée du visage est repor- 
tée en avant, les sillons normaux et les rides sont effacés, la joue 
paraît plus pleine, la commissure labiale est relevée du côté sain. 
Ces signes, déjà bien appréciables au repos, deviennent bien plus 
évidents à l’occasion des mouvements voulus : l’arythmie est alors 
manifeste. Quand le malade veut rire ou siffler, parler ou pleurer, il 
ne le fait que d’un seul côté; les rides du front ne se produisent plus 
que sur la moitié demeurée saine, le froncement des sourcils n’est 
plus possible, le malade rit, pleure de travers : toute une moitié du 
visage est immobile, sans expression : la paralysie du nerf facial est 
une paralysie de la mimique. 

L’œil du côté malade paraît plus largement ouvert que celui du 
côté sain; cela tient à laprédominance d'action du releveur de la pau- 
pière dont la tonicité n’est plus contre-balancée par celle de lorbicu- 
laire palpébral. La paralysie de ce dernier muscle devient encore 
plus évidente quand le malade essaye de fermer l'œil; la fentg palpé- 
brale se rétrécit un peu, mais l’occlusion complète n’est plus pos- 
sible; même pendant le sommeil, la selérotique et le segment inférieur 
de l'iris ne sont plus recouverts par les paupières ({agophtalmie). L’ab- 
sence du clignement volontaire et du clignement réflexe qui à pour 


1. DESPAIGNE, Études sur la paralysie faciale périphérique (Thèse de Paris, 1888). 
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objet d’étaler les larmes sur le globe oculaire, explique comment, au 
bout d’un temps variable, la cornée peutse dessécher, s’enflammer ; 
il se produit alors une conjonctivite grave. La paralysie du muscle de 

Horner accompagne fréquemment celle de l’orbiculaire ; les points 
lacrymaux cessent d’être béants ; leur ouverture est reportée en dehors 
et les larmes peuvent s’écouler sur les joues (épiphora). Ce symptôme 
n’est pas constant, il peut manquer même dans les cas où le muscle 
orbiculaire est complètement paralysé. 

La parole est embarrassée, le malade ne peut plus prononcer les 
consonnes dites labiales, qui exigent pour être prononcées une occlu- 
sion préalable de l’orifice buceal; il siffle avec peine. La succion est 
presque impossible. La mastication est rendue difficile par la pa- 
ralysie du buccinateur; les aliments s’accumulent entre la gencive 
et la joue quand la paralysie est absolue; à chaque mouvement 
d'expiration, la joue est soulevée en dehors comme un voile flasque 
et inerte : on dit que le malade « fume la pipe ». 

Le bout du nez est quelquefois dévié du côté sain. À chaque mou- 
vement d'inspiration forcée, l'aile du nez n’est plus gonflée et re- 
portée en dehors. Dans certaines paralysies expérimentales du facial, 
par exemple chez le cheval où les naseaux jouent un si grand rôle 
dans l’acte de la respiration, la paralysie des dilatateurs des narines 
peut entraîner la mort. 

La déviation de la /angue et celle de la luette S’observent assez 
souvent, mais seulement dans les cas graves ; elles s’expliquent par la 
paralysie des rameaux destinés au stylo-glosse, au pharyngo- et au 
glosso-staphylin ; elle se fait tantôt du côté sain, tantôt de l’autre, 
plus souvent cependant du côté sain; elle est toujours moins marquée 
que dans la paralysie d’origine cérébrale. Mais, d’après Erb et Hit- 
zig!, il n’y a là qu’une apparence; la langue est entraînée du côté sain 
par la commissure de ce côté qui estreportée en dehors; si l’on corrige 
ce déplacement en remettant la bouche en position droite, on con- 
state que la déviation de la langue disparaît aussitôt. 

Organes des sens. — Quand la paralysie est due àunelésion du nerf 
dans son trajet intra-temporal, il peut survenir des troubles du goût 
et de l’ouie. 

Les troubles du goût sont multiples. [ls consistent tantôt en une 
saveur métallique ou acide dans la bouche, tantôt dans un retard des 
sensations, tantôt dans une diminution notable de la sensibilité 
gustative. Ces altérations doivent être recherchées avec soin, car 
elles n’occupent pas toute la langue : on les observe seulement au 


1. HirziG, Die Stellung der Zunge bei periph. Lähm. der Facialis (Gesellsch. für 
Psych. und Nervenheilkunde, Berlin, 24 novembre 1892). 
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niveau du tiers antérieur du côté paralysé, dans cette région qui doit, 
d’après Schiff et Lussana, sa sensibilité générale au nerf lingual, 
branche du trijumeau, et sa sensibilité spéciale à la corde du tympan. 
Ce filet nerveux se sépare du facial un peu au-dessus du trou stylo- 
mastoïdien et il va après un trajet compliqué se terminer dans la 
muqueuse linguale en s’anastomosant avec le nerf lingual. D’après 
CI. Bernard, la corde du tympan agirait sur le goût par l’intermé- 
diaire des fibres musculaires sous-muqueuses et intra-papillaires dont 
elle déterminerait la contraction, augmentant ainsi la surface de per- 
ception des sensations gustatives. 

Pour la plupart des auteurs, la corde du tympan est bien un nerf 
de sensibilité spéciale, mais on ne sait pas encore d’une façon pré- 
cise par quelle voie elle transmet aux centres nerveux les impres- 
sions du goût. On ne peut accepter qu’elle provienne du nerf inter- 
médiaire de Wrisberg ni du tronc du facial, puisque la section de ces 
deux nerfs à leur entrée dans le conduit auditif interne n’est pas 
suivie de la dégénérescence wallérienne de la corde (Vulpian). Dans 
la théorie de Schiff, adoptée par Erb, la corde du tympan, accolée au 
facial à partir du trou stylo-mastoïdien, s’en séparerait au niveau du 
ganglion géniculé pour accompagner le grand pétreux superficiel et 
ramener la sensibilité au cerveau par l’intermédiaire du trijumeau : 
les seules lésions capables de donner lieu à des troubles du goût de- 
vraient dès lors siéger entre le ganglion géniculé et le trou stylo- 
mastoïdien. É 

Dans quelques cas on observe de la sécheresse de la bouche, 
tenant à une diminution de la sécrétion salivaire du côté paralysé 
(Arnold). Il est probable que les filets sécréteurs accompagnent le 
facial depuis le cerveau jusqu’au nerf petit pétreux superficiel et la 
corde du tympan; dès lors dans le cas de lésion du nerf siégeant au- 
dessus du ganglion géniculé, on comprend comment la sécrétion de 
la glande sous-maxillaire, qui relève du petit pétreux superficiel, et 
celle de la parotide, qui dépend de la corde du tympan, pourront être 
entravées. 

Du côté de l’ouie, abstraction faite des tMoubles liés à une otite 
concomitante ou à une altération du nerf acoustique au niveau de la 
base du crâne, on note quelquefois une exagération de l’acuité au- 
ditive. Un son, même d'intensité moyenne, peut donner lieu à un 
ébranlement douloureux assez pénible. Cette hyperacousie particulière 
s'explique par la paralysie du muscle intérne du marteau (Landouzy) 
et du muscle de l’étrier (Erb), qui cessent de tendre la chaîne du tym- 
pan et de diminuer l’amplitude des vibrations sonores. 

Comme le fait remarquer M. Grasset, la paralysie de la septième 
paire, malgré les troubles des sens qui peuvent l'accompagner, est une 
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paralysie exclusivement motrice, puisque ces désordres de la sensi- 
bilité spéciale sont liés à la paralysie des muscles affectés aux organes 
des sens, muscles de l’aile du nez, orbiculaires, muscles interne 
du marteau et de l’étrier, muscles papillaires de la langue (théorie de 
CI. Bernard). 

Réflexes et mouvements associés. — Dans la paralysie périphé- 
rique du nerf facial, les réflexes du nez, de la bouche, des yeux, 
le clignement en particulier, sont supprimés, à l'inverse de ce 
qui se passe dans les paralysies centrales de la face, où il y a tou- 
jours conservation des réflexes. 

On a depuis longtemps signalé l’existence de mouvements asso- 
ciés dans la paralysie de la face ; ils se constatent surtout au moment 
où la guérison va survenir. Quand le malade veut rire ou parler, il 
ferme les yeux; quand il cherche à fermer un œil, on voit se relever 
l’angle de la bouche du même côté. Ces mouvements associés 
peuvent quelquefois, dans les formes graves de paralysie, persister 
durant plusieurs années. Hitzig invoque pour les expliquer un état 
d’excitabilité anomale des noyaux bulbaires. M. Debove! pense 
qu’il faut les attribuer à ce fait que l'effort nécessaire pour produire 
un mouvement voulu est toujours beaucoup plus considérable lorsque 
reparaît la contractilité volontaire; dès lors l’excitation déterminée 
dans un noyau du facial ne se limite plus à telle ou telle branche : 
elle les intéresse toutes plus ou moins. De plus, les anastomoses 
qui unissent les noyaux d’origine du facial droit et gauche expliquent 
comment ces mouvements associés peuvent se produire également 
du côté sain. 

Sensibilité générale. — Klle est habituellement intacte. Cepen- 
dant on observe quelquefois soit des douleurs, soit de l’anesthésie. 

Les phénomènes douloureux ont été signalés dans un assez grand 
nombre d’observations. Ils apparaissent souvent en même temps que 
la paralysie, parfois ils la précèdent d’un jour ou deux, et s’atté- 
nuent généralement avant que les troubles moteurs commencent à 
s’amender. Tantôt il s’agit d’une douleur spontanée, sourde, convul- 
sive, tantôt cette douleur doit être recherchée par la pression. Les 
points douloureux siègent soit dans la profondeur du conduit auditif 
interne et autour de l'oreille, soit dans la région sus- et sous-orbi- 
taire. On ne les observe presque jamais du côté sain. D’autres ma- 
lades ne souffrent pas; ils accusent seulement une sensation d’en- 
gourdissement dans la moitié de la face touchée par la paralysie. 

Rarement ces douleurs ont une intensité extrême. Quand elles 


1. DEBOVE (Socielé médicale des hôpitaux, 1891). — AcnarD (Gazette des hôpi- 
taux, 1891, p. 573). 
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deviennent véritablement insupportables, au point d’arracher des 
cris au malade comme dans la névralgie de la face, on a affaire à une 
variété particulière : la paralysie douloureuse de la septième paire, 
bien étudiée par M. Testaz. Il ne semble pas que ces phénomènes 
douloureux, quelle que soit leur intensité, ajoutent rien à la gravité 
de la paralysie : on peut les voir survenir aussi bien dans les formes 
bénignes que dans les formes sévères. 

L’anesthésie est moins exceptionnelle qu’on ne le pense commu- 
nément ; tantôt elle se montre par plaques, consécutive à une névral- 
gie, persistant même après la paralysie, tantôt elle occupe toute une 
moitié de la figure et s’étend même aux muqueuses de la bouche et 
de la langue. Elle peut porter sur un ou plusieurs modes de la sensi- 
bilité. 

Ces troubles sensitifs, coïncidant avec une paralysie du nerf 
facial, sont dus à l'intervention du trijumeau. On retrouve le plus 
souvent les points de la névralgie de ce nerf indiqués par Valleix. 
Ainsi, le nerf sensitif et le nerf moteur de la face peuvent être tou- 
chés simultanément sous l'influence d’une même cause. Quelquefois : 
celui-là est atteint beaucoup plus profondément; il s’y développe 
une véritable névrite. C’est ce qui se passe dans les cas où l’on voit 
une éruption de zona précéder l'apparition d’une paralysie. 

Les troubles trophiques s’ebservent seulement dans les paralysies 
rhumatismales graves, dans les paralysies par section ou compres- 
sion prolongée du nerf. On voit, au bout d’un temps plus ou moins 
long, survenir l’atrophie musculaire; elle s’accompagne générale- 
ment de contracture. La peau de la face, lisse, sèche, est tendue sur 
les os; la lèvre est amincie et immobile. On n’a pas signalé la chute 
des poils ou de la barbe. 

Les modifications de la réaction sudorale ont été bien étudiées 
par M. Straust. Dans les paralysies périphériques à forme grave, 
on constate, à la suite de l'injection locale de 4 à 4 milligrammes de 
pilocarpine, que la sudation apparaît du côté malade une ou deux 
minutes plus tard que du côté sain. Dans les paralysies légères ou 
dans les paralysies d’origine cérébrale, la réaction sudorale n’est pas 
modifiée. 

Formes. Marche. — I.— La paralysie essentielle ou rhuma- 
tismale, celle des prédisposés, de beaucoup la plus fréquente, per- 
met d'étudier la marche des paralysies périphériques du nerf facial. 
Elle commence toujours d’une façon brusque. Quelquefois son début 
est marqué par des douleurs assez vives, mais le plus souvent l’asy- 
métrie du visage est le premier symptôme observé. Tantôt il y a une 


1. STRAUS (Gazetle médicale de Paris; 1880, n° 9, 3, 5). 
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simple parésie des muscles, surtout appréciable quand le malade 
veut rire ou parler; tantôt la déviation des traits est très accentuée : 
toute une moitié du visage, inerte et sans expression, est reportée en 
avant par les muscles demeurés sains. On n’observe pas toujours, 
même dans ce cas, de troubles des organes des sens. 

Généralement, à ces différences dans l'intensité des symptômes, 
correspondent des modifications variables de la contractilité élec- 
trique; leur importance, d’après Erb et Duchenne, serait considé- 
rable; elles permettraient de distinguer trois formes de la paralysie 
rhumatismale. 

4° Dans la forme légère, la contractilité électrique ne subit aucune 
modification. Les muscles du côté paralysé répondent aux courants 
galvanique et faradique aussi bien que du côté sain. Le pronostic 
est alors des plus bénins : la paralysie guérit en deux à cinq 
semaines. 

2% Dans la forme grave, la paralysie est généralement très accen- 
tuée, la déviation du visage portée à son maximum. Dès la deuxième 
ou troisième semaine apparaît la réaction de dégénérescence : aboli. 
tion de la contractilité faradique des muscles et des nerfs, exagéra- 
tion de la contractilité galvanique des muscles, inversion de la for- 
mule, secousse de fermeture plus forte au pôle positif qu’au pôle 
négatif. Ici le pronostic est habituellement des plus sérieux : c’est 
seulement au bout de deux ou trois mois que les muscles com- 
mencent à recouvrer leur contractilité volontaire; souvent la para- 
lysie se termine par l’atrophie des muscles paralysés, mais surtout 
par la contracture. 

Signalée pour la première fois par Duchenne (de Boulogne), 
en:1851, étudiée depuis par Trousseau et Jaccoud, la contracture! 
est la complication la plus redoutable de la paralysie faciale. Elle 
apparaît ordinairement du deuxième au quatrième mois; elle n’est 
pas à craindre quand il y a seulement une diminution de la contrac- 
tilité faradique ; mais, en cas d’abolition complète, elle survient assez 
souvent. Certains signes précurseurs permettent de la prévoir; tels 
sont les spasmes, se produisant soit spontanément, soit sous lin- 
fluence d’une excitation artificielle des muscles, et surtout le retour 
trop rapide de la tonicité dans les muscles privés de leur contracti- 
lité électrique. Duchenne a fait voir que les muscles paralysés recou- 
vraient leur tonicité dans un certain ordre : d’abord le buccinateur, 
puis les zygomatiques, l’élévateur commun de l’aile du nez et de la 
lèvre, et en dernier lieu, le frontal, le sourcilier, le dilatateur de l’aile 


1. FoucRer, De la confraclure secondaire des muscles de la face (Thèse de 
Paris, 1886). : 
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du nez, etc. Quand l’un d’eux recouvre sa tonicité d’une façon préma- 
turée, on peut être presque certain qu'il sera atteint de contracture. 

Généralement, elle est partielle au début, frappant seulement 
certains muscles, et de préférence parmi eux le buccinateur, le 
grand et le petit zygomatique, l’élévateur de l'aile du nez, etc. Quand 
tous les muscles paralysés sont atteints, on constate que d’abord le 
visage reprend son expression naturelle, et que les traits se régula- 
risent, mais que bien vite le but est dépassé : « Le petit zygomatique 
creuse le sillon naso-labial et donne au visage une expression de 
tristesse, le grand zygomatique élève la commissure et donne une 
expression de gaieté, l’orbiculaire diminue l'ouverture des pau- 
pières,.… ou bien la face est comme crispée par le froid sous l’in- 
fluence de la rétraction en masse de tous les muscles paralysés » 
(Duchenne). A la longue, en effet, il survient une rétraction qui peut 
donner lieu à une difformité incurable. Quelquefois la contracture 
s'accompagne de spasmes et de petites secousses fibrillaires {. 

3° À côté de cette forme grave et de cette forme légère, M. Grasset 
et Erb décrivent des formes intermédiaires de la paralysie rhumatis- 
male dans lesquelles l’excitabilité des nerfs ne disparaît pas complè- 
tement; la contractilité faradique des muscles est notablement dimi- 
nuée, il y a inversion de la formule de la contractilité galvanique. Le 
pronostic est assez bénin : la guérison survient en six à dix semaines. 

IT. Paralysies traumatiques. — Elles évoluent le plus souvent 
comme les paralysies rhumatismales graves, sauf dans les cas où il 
y à eu seulement compression passagère du nerf. Tantôt elles sont 
dues à une lésion du facial hors de l’aqueduc de Fallope (section, 
ganglions hypertrophiés, tumeur de la parotide) ; tantôt le nerf est dé- 
truit dans son trajet intra-temporal (fracture, carie du rocher); alors 
on observe des troubles de l’ouie et du goût, une déviation de la 
luette : la paralysie est incurable. Dès la deuxième ou troisième 
semaine, les modifications de la contractilité électrique permettent 
de porter un pronostic défavorable. On se rappellera cependant que 
la loi d’'Erb souffre quelques exceptions, et que parfois des muscles 
paralysés ont guéri au bout d’un temps plus ou moins long, après 
avoir présenté la réaction de dégénérescence. 

IL. Paralysie faciale dans le tétanos (tétanos céphalique).— Cette 


1. Erb explique cette contracture par des altérations histologiques de la fibre 
musculaire identiques à celles qui se produisent après la section des nerfs. Cette ma- 
nière de voir est infirmée par ce fait que la contracture s’observe surtout au moment 
où les muscles commencent à recouvrer leur contractilité volontaire, où par consé- 
quent la fibre musculaire n’est pas altérée. Pour Straus et Hitzig, il se produirait 
une irrilation centripète du facial se propageant jusqu'à son noyau d’origine et don- 
nant lieu à la contraction tonique permanente des muscles paralysés. 
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forme particulière de tétanos a été décrite pour la première fois par 
Rose. À la suite d’une blessure de la face, on peut voir survenir, au 
bout de sept à dix jours, une paralysie faciale suivie bientôt de téta- 
nos et d’hydrophobie. Les accidents tétaniques ne se généralisent pas 
toujours. La mort s’observe dans plus de la moitié des cast. Dans 
la plupart des autopsies, le nerf a été trouvé intact. Cette paralysie 
a été diversement interprétée. On peut se demander s’il n’y a pas une 
simple coïncidence entre l'apparition d’une paralysie après un trau- 
matisme de la face et le développement ultérieur du tétanos. 

IV. Paralysie obstétricale. — Elle est bien connue depuis les re- 
cherches de Landouzy. Elle est due à la compression du nerf facial 
par le forceps au moment de l'accouchement. L'absence d'expression 
du visage chez le nouveau-né explique comment, au repos, la para- 
lysie peut presque passer inaperçue; à l’occasion d’un cri, d’un effort, . 
la déviation de la face devient manifeste. Quand le nerf a été comprimé 
après sa division en deux branches, il peut y avoir paralysie isolée du 
rameau temporo-facial ou cervico-facial. Le plus souvent la guérison 
survient en quelques jours. 

V. Diplégie faciale. — La paralysie simultanée des deux nerfs 
faciaux est rare (Davaine). Elle peut se produire à la suite d’une 
fracture des deux temporaux, d’une double carie du rocher; presque 
jamais la paralysie rhumatismale n’est bilatérale. Au repos, il n’y a 
pas d’asymétrie; mais le visage a perdu toute expression; il ne peut 
plus traduire la gaieté ni la tristesse. Le clignement des paupières ne 
se fait plus; pendant le sommeil, les fentes palpébrales restent 
entr’ouvertes. La parole est difficile, la voix nasonnée; la mastica- 
tion devient presque impossible à cause de la paralysie des deux 
muscles buccinateurs. 

Quelquefois la paralysie guérit d’un côté seulement; l’autre peut 
être atteint par la contracture et la déviation de la face se produit 
même au repos. Le pronostic de cette forme, d’ailleurs fort rare, 
est variable : il est subordonné à la cause qui a déterminé la 
paralysie. 

Diagnostic. — Ilest ordinairement facile de reconnaître une 
paralysie de la face. L’hémiatrophie faciale, la déformation d’un maxil- 
laire, une fluxion dentaire sont des causes d’erreur faciles à éviter. 
Quand les accidents ne sont pas très accusés, par exemple dans 
certaines variétés d’origine bulbaire, ou chez les enfants dont le 
visage au repos n’a que peu d'expression, la paralysie peut passer 
inaperçue; dans ce cas, c’est seulement à l’occasion d’un cri, d’un 
effort, qu’elle devient appréciable. 


1. ViLLAR, Du tétanos céphalique (Gaz. des hôp., 22 déc. 1888). 
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La contracture étendue à toute une moitié de la face para- 
lysée pourrait amener à méconnaître le siège de la paralysie; 
comme les muscles contracturés exagèrent leur action tonique et 
attirent quelquefois à eux le côté sain, on pourrait croire que c’est 
celui-ci qui est paralysé. Il faut alors faire rire ou parler le malade, 
et l’on voit que les muscles du côté qui, au premier abord, paraît para- 
lysé, agissent seuls; ceux de l’autre côté — où existe la contracture 
— demeurent inertes. 

Le fic convulsif de la face ressemble un peu à la paralysie avec 
contracture et contractions spasmodiques; mais dans ce dernier cas 
les secousses apparaissent dans une moitié du visage qui a antérieu- 
rement été paralysée, les mouvements sont moins intenses, ils ne 
surviennent presque jamais spontanément, ils sont provoqués par le 
rire, la parole, etc. 

Dans l’hémispasme glosso-labié, presque toujours d’origine hysté- 
rique, la déviation excessive de la langue qui est tordue sur elle- 
même, la présence de petites secousses fibrillaires, feront reconnaître 
qu'il s’agit non d’une paralysie, mais d’un spasme. 

La diplégie faciale devra être distinguée de la paralysie labio- 
glosso-laryngée. Dans cette affection, les troubles de la respira- 
tion et de la déglutition, la paralysie de la langue sont beaucoup 
plus accusés, la. mimique est presque toujours conservée, les orbi- 
culaires des paupières sont rarement touchés. 

La paralysie pseudo-bulbaire peut simuler une paralysie faciale 
double, mais débute habituellement d’une façon brusque, elle sur- 
- vient à la suite d’une ou de plusieurs attaques apoplectiques, les ré- 
flexes ne sont pas abolis, il n’y a pas d’atrophie musculaire ; enfin, elle 
s'accompagne d’un affaiblissement notable des fonctions cérébrales. 

Ces réserves faites, on voit que d’ordinaire le diagnostic d’une 


paralysie faciale est assez simple ; presque toujours il doit se borner : 


à établir si l’on se trouve en présence d’une paralysie périphérique du 
nerf facial, et, dans ce dernier cas, en quel point de son trajet ce nerf 
a été touché. 

I. — La paralysie faciale d’origine cérébrale intéresse seulement 
le facial inférieur. Cette localisation si spéciale est le meilleur 
élément de diagnostic; il est tout à fait exceptionnel de voir le 
facial supérieur touché dans une paralysie d’origine cérébrale et 
d'autre part la paralysie périphérique est presque toujours totale: 
c’est seulement dans certains traumatismes qu’une des branches 
du nerf est uniquement intéressée. En même temps, il y a habi- 
tuellement une hémiplégie ou. une monoplégie plus ou moins 
complète, siégeant du même côté que la paralysie des muscles du 
visage; les mouvements réflexes et associés sont conservés, la 
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réaction électrique n’est pas modifiée, il n’y a pas de retard de la 
sécrétion sudorale‘, 

La paralysie faciale hystérique, connue depuis peu (Lombroso, 
Chantemesse, Ballet), ressemble le plus souvent à une paralysie d’ori- 
gine centrale; le facial inférieur est d'ordinaire seul intéressé. Elle 
est fugace, légère, presque toujours accompagnée d’anesthésie, de 
spasmes musculaires du côté opposé; rarement elle est isolée; 
presque toujours on trouve en même temps une hémiplégie et 
d’autres stigmates hystériques. Fréquemment, elle est systématisée, 
c’est-à-dire qu’elle ne porte que sur quelques-uns des mouvements 
que les muscles doivent exécuter : un malade, par exemple, peut 
rire et siffler ; mais, quand il veut parler, les mouvements des lèvres 
ne se font que d’un seul côté?. : 

- II. — Le nerf facial peut être intéressé en divers points de son 
trajet. Suivant le siège, la paralysie sera funiculaire, temporale, bulbo- 
protubérantielle. 

Dans la paralysie funiculaire, tous les muscles de la face sont 
paralysés : il n’y a pas de déviation de la langue ni du voile du palais, 
pas de trouble des organes des sens. 

Quand la paralysie est intra-temporale, on constate, outre la para- 
lysie des muscles de la face signalée dans la forme précédente, une 
déviation de la langue et de la luette (rameau du stylo-glosse et du 
glosso-staphylin), des troubles du goût (corde du tympan) et souvent 
de l’hyperacousie (nerf du muscle de l’étrier). Les troubles du goût 
n'existent que si la lésion siège entre le ganglion géniculé et le point 
où la corde du tympan quitte le tronc du facial, 

La paralysie d’origine bulbo-protubérantielle s’observe quand le 
nerf est touché au niveau de ses noyaux ou à sa sortie du bulbe au- 


1. La paralysie cérébrale des muscles de la face peut être d’origine centrale ou 
d’origine corticale. Dans le premier cas (paralysie centrale), elle tient à une lésion 
des ganglions cérébraux ou de la capsule : elle accompagne l’hémiplégie vulgaire, 
L'intégrité presque constante du facial supérieur s'explique par ce fait que les fibres 
destinées à l’orbiculaire ne cheminent pas par la capsule interne, mais par la partie 
postérieure du noyau lenticulaire. Pour Broadbent, cette intégrité n’est qu’apparente : 
l’orbiculaire conserve ses mouvements au même titre que les muscles du larynx et 
du tronc qui paraissent toujours respectés : l’excitation produite du côté sain suffit à 
faire contracter les muscles du côté malade dont l’action est synergique. Dans le 
deuxième cas (paralysie corlicale), la lésion siège généralement à la partie posté- 
rieure de la deuxième circonvolution frontale (ramollissement cérébral); la paralysie 
s'accompagne souvent d’aphasie, et l'hémiplégie concomitante est fréquemment suivie 
de contracture. 

2. La paralysie hystérique n’a pas de caractère pathognomonique; l’orbiculaire des 
paupières que l’on croyait toujours respecté (Ballet) peut être touché. Aussi est-il 
permis de penser que certains faits de paralÿsie complète du nerf facial avec anesthésie 
de la face et des muqueuses relèvent de l’hystérie (GASNIER, De la paralysie faciale 
hyslérique, Thèse de Paris, 1893). 
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dessous du pédoncule cérébral. D’ordinaire elle est associée à une 
hémiplégie croisée de l’autre côté du corps (paralysie alterne 
de Gubler) et à une paralysie de l’oculo-moteur externe du même 
côté !. 

Dans l’affection décrite sous le nom de syndrome de Weber, la 
paralysie du facial coexiste avec l’hémiplégie des membres et de 
l’hypoglosse du même côté et la paralysie de l’oculo-moteur commun 
du côté opposé. Elle est due à une lésion de la partie inféro-interne 
du pédoncule cérébral. 

Toutes ces paralysies bulbo-protubérantielles sont des paralysies 
totales; les réflexes sont abolis et la réaction de dégénérescence 
peut s'observer comme dans les paralysies périphériques. Il n’y a pas 
de troubles du goüût. 

Traitement. — C’est celui des paralysies périphériques en 
général. Quand la paralysie est liée à une otite, à une tumeur gan- 
glionnaire de Ja parotide, l’intervention chirurgicale est quelquefois 
utile. 

Les frictions excitantes, la révulsion, les vésicatoires rendent peu 
de services. Le traitement électrique est de beaucoup le plus impor- 
tant. On peut faire usage soit de courants galvaniques, soit de cou- 
rants interrompus. | 

On place le pôle positif au-devant de l’apophyse mastoïde du côté 
sain, le pôle négatif au point symétrique du côté opposé; il faut faire 
usage de courants assez faibles pour que le malade n’éprouve aucune 
sensation de brûlure. 

Duchenne recommande de s'adresser surtout aux courants fara- 
diques ; ils doivent être toujours d'intensité moyenne. Dès que les 
muscles commencent à recouvrer leur tonicité, il ne faut pas em- 
ployer des courants à intermittences trop rapides : ils ont été 
accusés quelquefois de déterminer l'apparition de la contracture. 

Quand celle-ci s’est produite, on a proposé soit la myotomie, soit 
l'emploi de courants faradiques, destinés à provoquer la contracture 
des muscles du côté sain et à faire disparaître ainsi la déviation des 
traits. 

PIERRE BOULLOCHE. 


1. Le voisinage immédiat des noyaux de l'abducens ct du facial rend aisément 
compte de cette association symptomatique. 
2. Voir le chapitre de l'Électricité médicale. 
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Le nerf spinal est formé de deux branches : l’une, la branche 
externe, provenant principalement des racines issues de la moelle 
cervicale, innerve le trapèze et le sterno-cléido-mastoïdien ; l’autre, la 
-branche interne, Se composant presque uniquement de fibres radicu- 
-laires venant du bulbe, se fusionne avec le pneumogastrique, puis 
aboutit au constricteur supérieur du pharynx, à tous les muscles 
intrinsèques du larynx, sauf au crico-thyroïdien, et au plexus car- 
diaque. 

Description. — La paralysie de ce nerf, d’ailleurs très rare, 
porte presque toujours sur là BRANCHE EXTERNE ; elle reconnaît pour 
cause la plus habituelle une blessure,une section du nerf ou sa com- 
pression à la suite d’une lésion de la colonne vertébrale, d’une 
arthrite cervicale, d’un mal de Pott, d’un abcès du cou; dans quelques 
cas, le refroidissement a pu seul être invoqué. 

La paralysie du muscle sterno-mastoïidien est unilatérale ou bila- 
térale. Elle existe soit isolément, soit en même temps que la para- 
lysie du muscle trapèze. La tête est inclinée sur l’épaule du côté 
sain, le menton relevé, la face tournée du côté paralysé ; cette atti- 
tude est due à l'action prédominante du muscle demeuré sain. Elle 
est analogue à celle qu’on observe dans le torticolis vulgaire où elle 
est due à un spasme du sterno-mastoiïdien. Mais dans le cas de 
paralysie, si les mouvements actifs de la tête ne s’effectuent plus que 
d’un seul côté, les mouvements passifs s’exécutent au contraire très 
bien : il est très facile d’incliner la tête du côté paralysé, ce que l’on 
ne peut pas faire dans le cas de torticolis où la têteest fixée dans son 
attitude vicieuse par la contracture musculaire. 

Cependant à la longue, le sterno-cléido-mastoïdien demeuré sain 
peut être atteint de contracture et un iorticolis spasmodique succède 
à la paralysie. 

Dans la paralysie bilatérale, la tête est maintenue dans la recti- 
tude, mais les mouvements d’inclinaison, de rotation de la face ne se 
font plus qu'avec un très grand effort; ils sont dus à l'intervention 
des muscles accessoires ; dans les mouvements provoqués, on ne 
sent plus la saillie formée normalement par la contraction des 
muscles sterno-cléido-mastoïdiens. 

La paralysie du éfrapèze donne lieu à une attitude particulière de 
l'épaule qui est abaissée ; l’omoplate est éloignée du tronc, son bord 
interne s’écarte de la colonne vertébrale, le poids du membre déter- 

MAN. IV 5 
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mine un mouvement de bascule qui entraîne en bas et en dehors 
l'angle supéro-externe du scapulum, tandis que l’angle inférieur 
tend au contraire à se rapprocher de la ligne médiane; l’épine 
de l’omoplate devient plus saillante ; la fosse sus-scapulaire se laisse 
plus facilement explorer. L’élévation en masse du membre supérieur 
(action de hausser les épaules) devient très difficile. Ce mouvement 
cependant peut encore s’exécuter, dans des limites très restreintes, 
grâce à l'intervention de l’angulaire de l’omoplate ; dans ce cas on voit 
l’acromion s’écarter de la ligne médiane. Il en est de même de l’effa- 
cement de l'épaule en arrière, pour lequel le rhomboïde peut Sup- 
pléer le trapèze, mais alors le bord interne de l’omoplate s’écarte 
de la cage thoracique; il s’en rapproche au contraire quand ce mou- 
vement est dû à la contraction du trapèze. 

Lorsque la paralysie est bilatérale et complète, le dos paraît élargi, 
les épaules sont abaissées : cela tient à l’écartement des omoplates : 
qui tendent à se porter en bas et en avant. 

La paralysie du trapèze n’est pas toujours due à une affection du 
nerf spinal : le faisceau claviculaire de ce muscle est innervé égale- 
ment par une branche émanée du plexus cervical; aussi a-t-on 
signalé, à la suite d’une lésion des fibres radiculaires de ce plexus, 
la paralysie du faisceau claviculaire, soit isolée, soit coexistant avec 
la paralysie d’autres muscles du membre supérieur. 

La BRANCHE INTERNE du spinal peut être paralysée avant le 
moment où elle se ‘sépare de la branche externe ou après sa fusion 
avec le nerf vague. Dans ce dernier cas, les symptômes sont ceux de 
la paralysie du pneumogastrique. Dans le premier, on constate en 
même temps que la paralysie du sterno-mastoïdien et du trapèze, des 
troubles de la déglutition et de la phonation pouvant aller jusqu’à 
l’aphonie complète (paralysie du nerf récurrent)?. Quand la paralysie 
est bilatérale, on a signalé (Seeligmuller) de l'accélération du pouls. 

Le diagnostic est assez simple. Pour distinguer la paralysie 
d’un muscle sterno-mastoïdien de la contracture du musele opposé, 
il faut se rappeler que dans le forticolis les mouvements passifs 
d'inclinaison de la tête sont supprimés : ils sont conservés dans la 

paralysie. 
La paralysie du trapèze liée à une lésion du plexus cervical est 
toujours limitée au faisceau claviculaire. 


4. Duchenne a montré que les différents faisceaux du trapèze pouvaient être para- 
lysés isolément; il a fait voir de plus que le faisceau supérieur ou claviculaire était 
quelquefois paralysé pour l'élévation volontaire de l’épaule, tout en se contractant 


régulièrement pour la respiration. 
2. Pour plus de détails, voir l’article consacré aux Paralysies des muscles du 


larynx dans le tomé I de ce Manuel (p. 108). 
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Quand la paralysie est d’origine centrale, les mouvements actifs 
du sterno-cléido-mastoïdien et du trapèze sont abolis, tandis que les 
mouvements passifs sont conservés dans l’inspiration forcée. 

Le traitement est celui des paralysies périphériques en gé- 
néral. La ténotomie du sterno-mastoïdien antagoniste atteint de con- 
tracture secondaire est quelquefois nécessaire. 


PIERRE BOULLOCHE. 


PARALYSIE DU NERF GRAND HYPOGLOSSE 


Les paralysies de la langue sont le plus souvent d’origine cen- 
trale ; on les observel!à la suite de lésions du cerveau ou du bulbe, 
hémorrhagie et ramollissement cérébraux, paralysie labio-glosso-la- 
ryngée. Rarement elles sont dues à une lésion de l’hypoglosse. 
Cependant ce nerf peut être intéressé dans son trajet depuis le trou 
condyloïdien antérieur jusqu’à la base de la langue ; un coup de feu, 
une tumeur, un kyste hydatique (Gendrin), une cicatrice vicieuse 
peuvent amener la section ou la compression du tronc nerveux. 

Description. — Le plus souvent, la paralysie est unilatérale. 
Au repos, la langue ne présente aucune déviation; mais, quandle 
malade veut la tirer hors de la bouche, on constate qu’elle est déviée, 
la pointe gst tournée du côté paralysé. Cette attitude tient à la prédo- 
minance d’action du génio-glosse demeuré sain qui a pour effet en 
se contractant de {porter la pointe de la langue du côté opposé. Les 
plis normaux de la langue sont plus accentués du côté paralysé : fré- 
quemment on observe des contractions fibrillaires. 

Cette paralysie de la langue devient encore manifeste dans l’arti- 
culation des sons et dans la déglutition : le malade ne peut plus 
prononcer les lettres /, s, sch et quelquefois même les lettres #, g, ch, 
r. Lorsque les deux nerfs hypoglosses sont intéressés, cette glosso- 
plégie d’articulation (Romberg) peut être si prononcée que les ma- 
lades ne peuvent presque plus se faire comprendre. 

Le premier temps de la déglutition qui exige la participation de la 
langue est entravé ; les aliments, au lieu d’être refoulés vers l’ouver- 
ture pharyngée, retombent dans la bouche : de plus, les parcelles 
alimentaires ne sont plus balayées pendant l'acte de la mastication 
par la pointe de la langue; elles s’accumulent entre les arcades den- 
taires et la joue, ainsi que la salive qui s'écoule parfois hors des 
lèvres d’une façon ininterrompue. 
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Dans le cas de paralysie bilatérale, la langue demeure immobile 
au fond de la cavité buccale, ou bien elle ne peut être amenée au 
dehors qu'avec de grands efforts; alors il y a toujours des contrac- 
tions fibrillaires très accentuées et quelquefois même de l’atrophie 
musculaire de tout l’organe. L’hémiatrophie musculaire a aussi été 
signalée, mais surtout dans le cas de lésion bulbaire. 

Diagnostic. — Il importe de distinguer la paralysie complète 
de la langue relevant d’une altération des deux hypoglosses, affection 
d’ailleurs exceptionnelle, de la paralysie linguale avec atrophie qu’on 
observe dans la paralysie labio-glosso-laryngée, dans l’atrophie 
musculaire progressive, etc. ; la participation des muscles des lèvres 
et de la face permettra dans ces cas de reconnaître l’origine des acci- 
dents. Il en est de même des troubles de la déglutition et de la phona- 
tion survenant dans la paralysie pseudo-bulbaire des artério-seléreux. 

Pour constater la paralysie d’un seul nerf hypoglosse, il faut 
ordonner au malade de tirer la langue hors de la bouche. La dévia- 
tion qu’on observe peut être due à un hémispasme de la langue, 
d’origine hystérique, mais alors il y a presque constamment des 
secousses fibrillaires de la langue et de lèvres, et parfois une torsion 
excessive de l’organe, qui fait défaut dans la paralysie véritable. 

Le plus souvent la paralysie unilatérale de la langue est précédée 
ou accompagnée de symptômes paralytiques plus ou moins accen- 
tués du côté de la face ou des membres. C’est seulement quand ces 
symptômes font défaut que l’on sera autorisé à rechercher l’origine 
périphérique de la paralysie linguale. 

Traitement. — Le traitement électrique est appelé à rendre 
quelques services. On peut soit électriser directement la masse 
musculaire de la langue, soit agir sur le tronc nerveux lui-même : 
dans ce cas le pôle positif reposera sur le cou, tandis que le pôle 
négatif sera placé au-dessus et en arrière de la grande corne de l’os 
hyoïde au niveau de la portion la plus superficielle du nerf hypo- 
glosse. 

PIERRE BouLLOCHE. 


PARALYSIE DU NERF PHRÉNIQUE 


Étiologie. — La compression du nerf phrénique dans la région 
cervicale par une tumeur ou un abcès, sa blessure au niveau des 
scalènes peuvent être suivies de paralysie du diaphragme. La cli- 
nique et l’expérimentation (Paul Bert) ont fait voir que la lésion d’un 
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seul nerf phrénique était capable d'amener la paralysie de tout le dia- 
phragme. Le froid, l’intoxication saturnine, la diphtérie peuvent 
également agir sur le diaphragme par l’intermédiaire du nerf phré- 
nique‘. 

Description. — Les modifications du rythme respiratoire 
constituent le meilleur signe de la paralysie diaphragmatique. 
Pendant l'inspiration, tandis que le thorax s’élargit, les hypochondres 
s’affaissent; c’est l'inverse de ce qui a lieu à l’état normal, où dans 
l'inspiration la dilatation de la base du thorax s'accompagne de 
l’élargissement de l’épigastre et des hypochondres en même temps 
que le foie est abaissé. Au contraire, quand le diaphragme paralysé 
ne vient plus à chaque inspiration prendre un point d'appui sur les 
viscères sous-diaphragmatiques, la main glissée au-dessous des 
fausses côtes peut sentir l’élévation du foie au moment de l’inspi- 
ration et son abaissement pendant l'expiration. Lorsque la paralysie 
reste unilatérale, on constate, dans les grandes inspirations, une 
asymétrie plus ou moins accusée entre les deux côtés de la base du 
tronc. 

Pendant le sommeil ou pendant le repos, la dyspnée est très 
peu marquée; le nombre des mouvements respiratoires n’est pas 
modifié. Il s’accélère dès que le malade veut marcher ou parler à 
haute voix; à plus forte raison, s’il veut courir ou faire un effort. 
Alors, on voit l'oppression survenir et les muscles inspirateurs acces- 
soires (scalènes, sterno-mastoïdien, portion claviculaire du trapèze) 
entrer en jeu. 

La voix est toujours affaiblie, l’expectoration difficile. 11 survient 
souvent de l’hypostase pulmonaire. 

Le diagnostic est généralement facile. Il convient de ne pas 
confondre la paralysie du diaphragme avec l’impotence fonctionnelle 
qui résulte de certaines affections douloureuses des organes voisins ; 
c’est ainsi que dans les pleurésies de la base, dans les péritonites, 
le malade immobilise instinctivement le diaphragme en totalité ou 
en partie. Il suffit de calmer les douleurs pour voir le rythme respi- 
ratoire se régulariser. La recherche des accidents concomitants, 
atrophie musculaire, paralysie des autres muscles de la respiration, 
fera reconnaître l’origine bulbaire ou médullaire de la paralysie. 


1. La paralysie du diaphragme est rarement due à une altération du nerf phré- 
nique; ordinairement elle succède à une inflammation de voisinage, pleurésie ou 
péritonite, ou elle apparaît au cours d’une atrophie musculaire progressive dont elle 
aggrave considérablement le pronostic. Plus souvent encore, elle coexiste avec la 
paralysie des autres muscles inspirateurs (intercostaux, scalènes, etc.); c’est ainsi 
qu’on la voit survenir, soit dans le cas de compression de la moelle cervicale, soit 
dans ceux où le centre respiratoire est intéressé (hémorrhagie, ramollissement du 
bulbe, etc.). Elle a encore été signalée dans l’hystérie. 


| 
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Le pronostic de la paralysie diaphragmatique est subordonné à 
sa cause et à l’état de l’appareil respiratoire. Toutes les aflections 
broncho-pulmonaires survenant chez un individu atteint de para- 
lysie du diaphragme acquièrent une gravité plus considérable, quitient 
à l'impossibilité pour le malade d’expulser lés mucosités bronchiques 
et de suppléer par une amplitude plus grande des mouvements res- 
piratoires à l'insuffisance de l’hématose. La paralysie par lésion du 
nerf phrénique est rarement mortelle; celle qui relève d’une affection 
du bulbe est beaucoup plus grave, le malade étant toujours exposé à 
la mort subite. 

Traitement. — On peut faire usage de courants galvaniques 
ou faradiques. Dans lé premier cas, le pôle indifférent sera placé sur 
la nuque ou le sternum, l’autre sur le trajet du nerf. Avec les cou- 
rants indirects, il faut placer une électrode sur le trajet cervical du 
nerf, en arrière du bord postérieur du sterno-mastoïdien, tandis que 
l’autre sera promenée autour de la base du thorax au niveau des 
insertions diaphragmatiques. | 


PIERRE BOULLOCHE. 


PARALYSIE DU NERF CIRCONFLEXE 


Étiologie. — La paralysie du nerf circonflexe succède d’ordi- 
naire à un traumatisme, à une chute ou à un coup sur l'épaule, à 
une luxation de la tête humérale ou aux tentatives faites pour la 
réduire, à la compression du nerf par des béquilles dans le creux 
axillaire. Elle peut encore survenir à la suite d’une arthrite, aiguë 
ou chronique, de l'épaule; dans ce cas l’inflammation se propage 
soit directement au muscle, soit au nerf axillaire. 

Description. — C’est la paralysie du deltoide. Le bras pend 
inerte le long du corps; il ne peut en être éloigné, il ne peut pas être 
porté jusqu’à la ligne horizontale ; la paralysie du musele petit rond 
qui existe presque toujours en même temps est difficile à recon- 
naître. Au bout de quelques sémaines, quelquefois même plus rapi- 
dement, le muscle paralysé s’atrophie; le moignon de l’épaule est 
aplati, la saillie de l’acromion devient plus marquée qu’à l’état nor- 
mal ; on sent facilement à travers la couche musculaire amineie les 
mouvements communiqués à la tête humérale. A la longue, l’articu- 
lation de l'épaule se relàche de plus en plus, et dans les cas graves 


on peut donner au bras toutes sortes de positions (membre de poli- 
chinelle). 
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La sensibilité est assez souvent atteinte; quelquefois même, à la 
suite d’une luxation, les troubles sensitifs sont les premiers en date 
etils permettent de prévoir la paralysie du deltoïde{. L’anesthésie 

. occupe la plus grande partie de la région postérieure de l’épaule et 
le bord externe du bras jusqu’à trois ou quatre travers de doigt 
au-dessus de l’épicondyle. 

Diagnostic. — La paralysie du deltoïde liée à une altération du 
nerf circonflexe ne doit pas être confondue avec l’impotence fonc- 
tionnelle provenant d’une {uxation, d’une fracture de la tête humé- 
rale, d’une myosite primitive ou d’origine syphilitique; dans tous ces 
cas, il existe des phénomènes douloureux qui font défaut dans la pa- 
ralysie. Dans l’ankylose de l'épaule, dans la péri-arthrite scapulo- 
humérale, les mouvements provoqués ne s’exécutent pas sans une 
douleur plus ou moins vive ; ils sont toujours limités, à l’inverse de 
ce qui a lieu dans la paralysie où ils ont conservé toute leur ampli- 
tude. La paralysie hystéro-traumatique du membre supérieur est 
rarement limitée au deltoïde ; de plus, elle s'accompagne ordinaire- 
ment de troubles de la sensibilité qui ne sont pas en rapport avec la 
distribution anatomique du circonflexe ou des autres nerfs de l’épaule 
et du bras. 

L’atrophie deltoïdienne consécutive à une arthrite scapulo-humé- 
rale n’est pas précédée d’impuissanee motrice ; l’amyotrophie tient 
alors à une irritation réflexe des centres trophiques de la moelle 
ayant pour point de départ l’articulation enflammée. 

Traitement. — Il ne présente rien de particulier. Notons 
cependant, dans le cas d’inflammation de la jointure, l'utilité de la 
révulsion et de l’électrisation pour prévenir la névrite*secondaire du 
nerf circonflexe. 

PIERRE BoULLOCHE. 


PARALYSIE DU NERF CUBITAL 


Étiologie. — La paralysie du nerf cubital est le plus souvent 
d’origine traumatique; les fractures du bras, celles de l’olécrâne ou 
de l’épitrochlée, les luxations de l’épaule sont les causes le plus 
habituellement invoquées. Très rarement le nerf cubital estintéressé 
dans son trajet antibrachial; plus fréquemment la paralysie est due 
à la compression du tronc nerveux par des béquilles, par un panse- 


1. TH. ANGER (Bull. de la Société de chirurgie, 1875). 
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ment ou des liens trop serrés, par un cal vicieux exubérant. Les 
paralysies de nature infectieuse où a frigore sont tout à fait excep- 
tionnelles. 

Description. — Le nerf cubital innerve les muscles de l’émi- 
nence hypothénar, les interosseux, les deux derniers lombricaux, 
l’adducteur du pouce, les deux faisceaux internes du fléchisseur 
profond et le cubital antérieur ; aussi sa paralysie donne-t-elle lieu à 
la suppression de la plupart des mouvements de la main et des 
doigts. L’adduction de la main devient impossible; le petit doigt ne 
peut plus être rapproché ni écarté de l’axe de la main, il ne peut plus 
être fléchi; de même, l’adduction du pouce ne se fait plus. 

La paralysie des muscles interosseux se traduit par l'impossibilité 
pour le malade de fléchir les premières phalanges et d’étendre les 
deuxièmes et les troisièmes ; enfin les mouvements d’écartement et 
de rapprochement des doigts sont presque complètement abolis. 
L’impotence fonctionnelle résultant de cette paralysie du cubital est 
considérable ; la préhension des objets ne peut plus se faire qu’entre 
le pouce et l’index (intégrité du nerf médian). 

Dans les cas graves, l’atrophie musculaire succède assez vite à 
la paralysie; il en résulte une déformation absolument caractéris- 
tique, bien étudiée par Duchenne, la griffe cubitale. Le pouce est 
fléchi et écarté de la paume de la main. La disparition des muscles 
qui remplissaient les espaces interosseux détermine l’aplatissement 
de l’éminence hypothénar et la saillie souvent très prononcée du 
gril métacarpien; en même temps, les doigts sont reportés en 
arrière, la première phalange étant étendue, tandis que la deuxième 
et la troisième sont fléchies; cette attitude est surtout très marquée 
au niveau de l’annulaire et de l’auriculaire. Elle tient à la prédomi- 
nance d’action des faisceaux de l’extenseur commun des doigts qui 
étendent les premières phalanges et des fléchisseurs superficiels 
et profonds qui fléchissent les deux dernières, puisque leurs anta- 
gonistes, les lombricaux, sont paralysés, du moins ceux des deux 
derniers doigts. Les lombricaux du médius et de l'index innervés par 
le médian sont respectés dans la paralysie du cubital; on comprend 
dès lors comment dans la griffe cubitale, si les premières phalanges 
de ces deux doigts sont dans l’extension forcée (paralysie des 
interosseux), les deux dernières sont à peine fléchies, puisque l’in- 
tégrité des lombricaux destinés à les étendre s’oppose à la prédomi- 
nance d'action des muscles fléchisseurs. 

L’anesthésie s’observe rarement dans laparalysie du cubital, même 
après la section du nerf; cette absence de troubles sensitifs s’ex- 
plique surtout ici par l'intervention de la sensibilité récurrente. Dans 
les cas très rares où l’on a noté de l’anesthésie, elle occupait à la 
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paume de la main toute la région de l’éminence hypothénar, toute la 
face palmaire du petit doigt, la moitié interne de celle de l’annu- 
laire; à la face dorsale la région interne de la main, l’annulaire et 
la première phalange seulement de l’index et du médius. 

Le diagnostic et le traitement de la paralysie du nerf cubital 
n’offrent rien de spécial ; il faut se rappeler seulement que l’atrophie 
de l’adducteur du pouce et des muscles interosseux, qui marque le 
début de certaines atrophies musculaires d’origine myélopathique 
(maladie de Duchenne, syringomyélie), peut donner lieu à une défor- 
mation en griffe analogue à celle qui résulte de la paralysie du nerf 
cubital. Elle s’en distingue surtout par ce fait (Duchenne) que dans 
cette dernière affection la flexion des deuxièmes et troisièmes pha- 
langes dans la paume de la main est beaucoup plus accusée au niveau 
des deux derniers doigts qu’au niveau de l’index et du médius. 


PIERRE BOULLOCHE. 


PARALYSIE DU [NERF MÉDIAN 


Étiologie. — La paralysie du nerf médian est rare. Presque 
toujours, comme celle du cubital, elle est consécutive à un trauma- 
tisme. Ici encore le nerf peut être intéressé soit dans son trajet axil- 
laire et huméral (luxation, fracture, béquilles ou liens trop serrés), 
soit au niveau de l’avant-bras ; les plaies par instrument tranchant 
amènent souvent la section du nerf au-dessus du poignet. On a 
encore signalé, mais à titre exceptionnel, des paralysies dans le 
domaine du nerf médian à la suite des maladies infectieuses 
(variole, fièvre typhoïde). 

Description. — Les symptômes sont très différents, suivant 
que la lésion siège au bras ou à l’avant-bras. Dans le premier cas, 
tous les muscles innervés par le nerf médian sont paralysés : les 
palmaires, les pronateurs, le fléchisseur superficiel des doigts, les 
deux faisceaux externes du fléchisseur profond, les muscles de l’émi- 
nence thénar, à l'exception de l’adducteur du pouce, les deux pre- 
miers lombricaux ; fquand le nerf est coupé au-dessus du poignet, 
la paralysie porte seulement surjles muscles du pouce et les lom- 
bricaux. 

Lorsque la paralysie est complète, la flexion de la main est très 
limitée, elle ne peut plus se faire que dans l’adduction forcée par l’in- 
termédiaire du muscle cubital antérieur; les mouvements de pro- 
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nation sont devenus presque impossibles, ils s’accomplissent dans 
une limite très restreinte grâce au long supinateur. Tous les mouve- 
ments du pouce (flexion, abduction, opposition) sont supprimés, à 
l'exception de l’adduction dans la paume de la main (intégrité de 
l’adducteur). Le malade peut encore fléchir les premières phalanges, 
puisque les museles interosseux sont intacts; la flexion des deuxièmes 
sur les premières est absolument supprimée; la flexion des der- 
nières sur les deuxièmes, qui dépend du fléchisseur profond, peut 
se faire seulement au niveau de l’annulaire et de l’auriculaire, dont 
les faisceaux fléchisseurs profonds sont innervés non par le médian, 
comme ceux de l'index et du médius, mais par le nerf cubital. 

L’attitude du segment de membre paralysé est très spéciale : 
elle tient d’une part à la disparition plus ou moins complète des 
massés musculaires de la région épitrochléenne et de l’éminence 
thénar, de l’autre à la prédominance d’action des muscles antago- 
nistes. La paume de la main est aplatie, le pouce, serré contre les 
autres doigts, est reporté sur le même plan que ces derniers (main 
de singe); la première phalange de l’index et du médius est fléchie, 
les deux dernières sont étendues. Cette attitude est due à la pré- 
dominance des muscles interosseux dont l’action sur les deux der- 
nières phalanges n’est plus combattue par celle du fléchisseur pro- 
fond ; au niveau des deux derniers doigts, les deuxièmes et troisièmes 
phalanges sont dans une demi-flexion. 

Comme on le voit, cette griffe médiane diffère essentiellement de 
la griffe cubitale où le pouce, placé dans la flexion, est écarté de la 
paume de la main, où les premières phalanges sont dans l’hyperex- 
tension, tandis que les deux dernières, surtout au niveau de l’auri- 
riculaire et de l’annulaire, sont dans la flexion forcée. 

L’anesthésie manque parfois complètement, même après la sec- 
tion du nerf au-dessus du poignet; c’est dans le cas de plaies du nerf 
médian que la suppléance nerveuse a été le plus étudiée ; d’autres 
fois, on a vu la sensibilité reparaître quelques instants après la suture 
nerveuse, trop tôt pour que l’on puisse invoquer la régénération du 
tronc nerveux; ces faits s'expliquent (Laborde) par un réveil de 
la sensibilité récurrente : les impressions sensitives sont transmises 
par les anastomoses qui unissent, à l’avant-bras et aux doigts, le 
médian et le cubital. 

Les troubles de la sensibilité, quand ils existent, s’observent seule- 
ment au niveau du pouce, de l'index et du médius. Au niveau du 
pouce et de l’éminence thénar, la sensibilité, intacte à la face dor- 
sale, est légèrement diminuée sur la face palmaire, sauf à la dernière 
phalange, où elle est conservée. Sur l'index et le médius, à la face 
palmaire, la sensibilité, diminuée à la première et à la deuxième 
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phalange, est conservée à la troisième; à la face dorsale, la sensi- 
bilité est abolie ou diminuée sur les deux dernières phalanges, au 
niveau de l'index, du médius et de la moitié externe de l’annulaire. 

On a quelquefois signalé, à la suite de la section ou de l’arrache- 
ment du nerf, des troubles trophiques ; ils siègent presque unique- 
ment sur les trois premiers doigts: tels sont l’amincissement 
extrême de la peau, la chute ou le développement vicieux des ongles, 
des phlyctènes plus ou moins profondes, etc. 

PIERRE BOULLOCHE. 


PARALYSIE DU NERF RADIAL 


Nous décrivons sous ce nom les paralysies consécutives à une 
altération du nerf radial. Par là se trouvent éliminées les paralysies, 
exceptionnelles d’ailleurs, dues à une lésion circonscrite du cerveau, 
etles paralysies d’un des rameaux d’origine du nerf radial au niveau 
de la partie inférieure du plexus brachial. C’est la plus fréquente de 
toutes les paralysies du membre supérieur; elle s’observe un peu 
moins souvent que la paralysie du nerf facial. 

Étiologie. — La variété la plus commune est la paralysie 
rhumatismale ou «a frigore, qui intéresse tous les muscles de 
l’avant-bras innervés par le radial. Pour Duchenne, elle reconnaîtrait 
presque toujours pour cause l’action du froid; c’est ainsi qu’on la 
voit souvent survenir chez les individus qui se sont endormis sur 
l'herbe humide, près d’une fenêtre ouverte, le corps en sueur. 
D’autres auteurs, avec M. Panas, attribuent à la compression un 
rôle prépondérant; l'intégrité du triceps, le siège presque con- 
stant de la paralysie en un point où le nerf est exposé à la compres- 
sion, puisqu'il est presque superficiel au niveau de la gouttière de 
torsion, sont un argument en faveur de cette manière de voir. 
Presque constamment les malades se sont endormis dans une atti- 
tude telle que la tête reposait sur la face externe du bras et compri- 
mait par conséquent le nerf radial, ou bien le bras était appuyé sur 
un plan dur et résistant (dossier d’une chaise, marche d'escalier, 
terre nue, etc.). Sur 74 cas observés par lui, Remak‘ n’a vu 
que 19 fois la paralysie survenir après une nuit passée au lit; 
il ne l’a rencontrée que deux fois chez une femme, jamais chez 
l’enfant. Le siège beaucoup plus fréquent de la paralysie à droite 


1. REMAK, art. Radialislähmung in Real Encyclopädie für den gesammiten 
Heilkunde, Bd. XVI, 1888. 
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qu’à gauche s’explique par le décubitus latéral droit, qui est la posi- 
tion habituellement prise pendant le sommeil. 

Mais cette paralysie ne survient qu’à la suite d’un sommeil pro- 
fond, causé par la fatigue excessive ou par l'ivresse; dans les 
conditions ordinaires, en effet, l'attitude vicieuse prise par le malade 
donne lieu à des fourmillements dans l’avant-bras quiamènent instinc- 
tivement un changement de position. 

Il est souvent difficile de faire le départ entre l’influence du froid 
et celle de la compression; Remak, Onimus, Dieulafoy pensent que, 
si la compression est la cause la plus habituelle, il y a cependant des 
faits où l’origine a frigore des accidents est incontestable. L’hypo- 
thèse d’Erb, d’après laquelle le froid agirait par le mécanisme de la 
compression en déterminant un gonflement du nerf dans le canal 
ostéo-fibreux qu’il traverse le long de l’humérus, ne paraît pas 
acceptable ; elle est en désaccord avec ce que nous savons sur les 
paralysies a frigore d’autres nerfs qui cependant ne peuvent en aucun 
point de leur trajet subir un étranglement semblable. 

Enfin, dans quelques cas, le froid et la compression ne jouent 
aucun rôle; on est alors autorisé à se demander s’il ne faut pas 
invoquer l’élongation du nerf radial (Debove et Bruhl!). Ce nerf, en 
effet, est soumis à un véritable tiraillement du fait de son enroule- 
ment autour de l’humérus et de la tête radiale lors des mouvements 
de pronation forcée; c’est un point qu’il est possible de vérifier sur le 
cadavre. 

Dans d’autres circonstances, la compression du nerf est évidente, 
par exemple dans la paralysie consécutive à une constriction du bras 
par des liens trop serrés, à un cal vicieux, à une tumeur ou à un 
anévrysme axillaire; à cette catégorie appartiennent la paralysie dite 
des béquilles, celle des porteurs d’eau, celle qui est due à une luxa- 
tion ou à une fracture de la tête du radius. D’autres fois il faut 
invoquer un traumatisme évident, contusion, section, blessure ou 
piqûre du nerf, injection d’éther faite maladroitement dans la gaine 
nerveuse (Arnozan). 

Nous devons encore citer les paralysies du nerf radial d’origine 
névritique, qui sont presque toujours bilatérales; telles sont les 
paralysies saturnines qui seront décrites avec les autres accidents 
de l’intoxication, celles qu'on a signalées au cours du typhus exan- 
thématique ? ou du tabes dorsal. 

Symptomatologie. — Nous prenons comme type de notre 


1. DEBOVE et BRUuL, Des paralysies par élongation des nerfs (Méd. mod., 1892, 
p. 730). 

2. BERNHARDT (Archiv für Psychiatrie, 1814, Bd. IV). 

3. STRUMPELL (Berl. klin. Wochenschr., 1886, p. 611). 
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description la paralysie dite rhumatismale ou a frigore. Elle survient 
d’une façon presque constante après un sommeil profond, d’où le 
nom de paralysie du sommeil sous lequel elle est encore désignée. 
Tantôt elle existe dès le réveil, tantôt elle est précédée pendant plu- 
sieurs heures par une sensation de fourmillements et d’engourdisse- 
ment dans les doigts. 

Le sujet se présente avec l’avant-bras à moitié fléchi, la main 
étant dans la pronation et dans la demi-flexion ; sa face palmaire est 
légèrement excavée. L’impossibilité de relever le poignet est absolue: 
c’est là le symptôme dominant; en même temps on constate que 
l’extension des doigts n’est plus permise; mais, si l’on étend artifi- 
ciellement les premières phalanges, l’extension des deuxièmes et 
troisièmes phalanges, qui relève seulement des interosseux et des 
lombricaux, devient possible. La main étant placée sur un plan 
résistant, le malade ne peut lui faire exécuter aucun mouvement de 
latéralité (paralysie du cubital postérieur et du premier radial). De 
plus, la flexion des doigts dans la paume de la main se fait avec 
beaucoup moins de force que du côté sain; le malade ne peut exercer 
une pression énergique; cette faiblesse apparente tient au raccour- 
cissement des tendons fléchisseurs dont les points d'insertion se 
trouvent rapprochés l’un de l’autre du fait de la paralysie des tendons 
extenseurs de la main; il suffit de suppléer à l’action des extenseurs 
en relevant le poignet pour voir les mouvements de flexion des 
doigts s’accomplir régulièrement. 

La paralysie du court supinateur rend impossible la supination 
de la main, l’avant-bras étant dans l’extension sur le bras; par 
contre, ce mouvement devient possible si l’on ordonne en même 
temps au malade de fléchir l’avant-bras; dans ce cas, en effet, ce 
n’est plus le court supinateur qui agit, maisle biceps, qui est à la fois 
un supinateur de la main et un fléchisseur de l’avant-bras sur le bras. 

Dans la forme commune de la paralysie radiale, le long supinateur 
est toujours paralysé. La main reposant sur le bord cubital, on ne 
sent plus le muscle se dessiner sur le bord externe de la région anti- 
brachiale quand on s'oppose au mouvement de flexion de l’avant-bras 
sur le bras. On sait que dans la paralysie saturnine le long supinateur 
est presque toujours respecté. Si le nerf est comprimé un peu au- 
dessus de la gouttière de torsion, on observe de plus la paralysie 
du vaste interne et de l’anconé : on s’en assure en constatant que le 
malade ne peut opposer qu’une faible résistance quand on essaye de 
fléchir l’avant-bras, le membre étant placé dans l’extension!. 

La paralysie du triceps est la règle lorsque le nerf a été lésé à la 


1. JorFroy (Arch. de phys., 1884, p. 479). 
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partie inférieure du creux de l’aisselle (paralysie des béquilles) ; dans 
ce cas tous les mouvements d'extension de l’avant-bras deviennent 
impossibles ; il arrive cependant quelquefois, quand la paralysie est 
due à la luxation de la tête humérale, que certains faisceaux muscu- 
laires, par exemple le long supinateur, soient épargnés. 

Lorsque la compression siège au niveau du coude comme dans 
le cas de luxation ou de fracture de la tête du radius, les muscles 
supinateurs sont respectés. Dans les paralysies consécutives aux 
injections d’éther, les extenseurs des doigts sont souvent seuls tou- 
chés ainsi que le long abducteur du pouce. 

Examen de la sensibilité. — Quoique le nerfradial soit un nerf mixte, 
il est habituel de constater que les troubles de la sensibilité ne sont 
nullement en rapport avec les troubles dela motilité. Dans la paralysie 
rhumatismale ou par compression, on ne les observe presque jamais : 
c’est ainsi qu’on ne trouve pas d’anesthésie à la moitié postéro- 
externe de l’avant-bras et de la main qui reçoit sa sensibilité du nerf 
radial; quelquefois l’anesthésie existe pendant les premières heures, 
mais elle disparaît très rapidement. Dans les paralysies dues à un 
traumatisme grave (section ou déchirure du nerf dans l’aisselle), la 
sensibilité peut être altérée dans tout le territoire cutané innervé par 
le radial*. : 

L'absence presque complète de troubles sensitifs dans la plupart 
des paralysies radiales d’origine rhumatismale a été diversement 
interprétée. Certains auteurs avec Arloing et Tripier font intervenir 
les phénomènes bien connus de la sensibilité récurrente ; l’exi- 
stence d’anastomoses entre les rameaux sensitifs cutanés de différents 
nerfs expliquerait comment la destruction du nerf radial n’est pas 
accompagnée d’anesthésie; la sensibilité persiste intacte grâce à la 
suppléance qui s'exerce par l’intermédiaire des branches terminales 
du cubital ou du médian. 

Mais on peut aussi admettre (Onimus) que le froid ou la com- 
pression qui prive le nerf de sa conductibilité motrice respecte la 
conductibilité sensitive ; les filets du nerf destinés à transmettre les 
impressions sensitives résisteraient davantage que les filets moteurs ; 
et c’est par les fibres demeurées intactes dans le tronc du nerf para- 
lysé que les impressions sensitives parviendraient de la périphérie 
jusqu’à la moelle. 

Troubles trophiques. — Ils manquent presque toujours dans la pa- 


1. Même dans ce cas, l’anesthésie complète ne s’observe que sur une étendue de 
la surface cutanée bien inférieure à la zone de distribution anatomique du nerf où il 
y a seulement une diminution notable de la sensibilité. C’est là un point qui a été 
établi pour le radial ainsi que pour les autres troncs nerveux du membre supérieur 
par Ross (Brain, 1884). 
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ralysie rhumatismale. Quand les accidents se prolongent plusieurs 
mois et à plus forte raison quand le nerf a été coupé ou gravement 
contusionné, il peut survenir de l’atrophie des tendons extenseurs ; 
en même temps on voit apparaître la tumeur dorsale du poignet, 
surtout fréquente dans la paralysie saturnine, mais signalée par Gu- 
bler, Nicaise et Erb dans toutes les paralysies radiales, quelle qu’en 
soit la nature ; elle a même été observée chez les hémiplégiques. 
C’est une tuméfaction allongée, mobile, vaguement fluctuante, indo- 
lente, ayant les dimensions d’une grosse noix environ, siégeant au 
niveau de la gaîne des tendons extenseurs. Elle serait due à une 
synovite chronique hyperplastique ; cette inflammation de la gaine 
des extenseurs constitue pour Charcot un véritable trouble tro- 
phique ; pour Erb, elle aurait une origine purement mécanique et 
serait causée par le frottement sur le massif osseux du carpe des 
tendons longtemps maintenus dans la flexion : ce tiraillement con- 
stant de la gaîne aboutirait au bout d’un temps plus ou moins long 
à son inflammation. Quoi qu’il en soit, il s’agit d’une lésion bénigne 
qui disparait avec la paralysie sans laisser de traces et sans donner 
lieu à aucune gêne des mouvements du poignet. 

Les troubles vaso-moteurs et trophiques de la peau (modifications 
de couleur, refroidissement, chute des ongles et des poils) sont 
absolument exceptionnels. 

Réactions électriques. — La contractilité faradique des muscles est 
conservée dans la paralysie radiale dite a frigore à l'inverse de ce 
qui se passe dans la paralysie analogue du nerf facial où les muscles 
cessent au bout d’un temps très court de répondre aux courants fara- 
diques ; ce fait tient seulement à une différence de degré entre les 
deux paralysies (Onimus). La réaction de dégénérescence incomplète 
ou complète (abolition de la contractilité faradique, exagération de la 
contractilité galvanique avecinversion de la formule ‘) s’observe dans 
les paralysies par compression grave ou section du nerf; elle coïn- 
cide presque toujours avec un certain degré d’atrophie musculaire. 
L’excitation électrique du nerf donne des résultats différents suivant 
qu’elle porte au-dessus ou au-dessous du point où le nerf est inté- 
ressé. Dans le premier cas, les muscles innervés par des filets nés 
au-dessus de la lésion se contractent seuls ; c’est ainsi que dans la 
paralysie vulgaire l’excitation du nerf dans le creux de laisselle 
n’amène que la contraction du muscle triceps. Dans le deuxième 
cas (excitation du nerf au-dessous de la lésion), on constate, du moins 
dans la paralysie rhumatismale, que la conductibilité électrique est 
normale. C’est seulement lorsque le nerf est profondément altéré 


1. Voir le chapitre consacré à l’Électricité médicale. 
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que son excitabilité électrique est ou exagérée, ou le plus souvent abolie. 

Marche. — La paralysie «a frigore a une marche rapide. Elle a 
généralement atteint son maximum en quelques heures; à ce mo- 
ment, les sensations d’engourdissement et de fourmillements qui 
avaient marqué le début des accidents disparaissent et il ne persiste 
plus qu’une paralysie plus ou moins accusée des extenseurs de la 
main. Le pronostic est toujours favorable ; au bout de trois à cinq se- 
maines, quelquefois moins, le malade peut commencer à étendre les 
premières phalanges, puis les mouvements d'extension et de latéra- 
lité du poignet deviennent possibles et la guérison complète survient. 
Dans les paralysies graves, dues à la compression persistante du nerf 
dans l’aisselle ou à un traumatisme, qui s’accompagnent d’atrophie 
musculaire, la motilité peut reparaître plus de trois mois après Le dé- 
but; il y a même des cas où l'intervention opératoire (suture ou 
dégagement du nerf emprisonné dans un cal vicieux) pratiquée au 
bout de quinze mois a été suivie du retour des fonctions du nerf. Les 
paralysies consécutives aux injections sous-cutanées d’éther gué- 
rissent d'ordinaire en deux à trois mois (Arnozan). La paralysie des 
béquilles ne dure généralement qu’une à deux semaines. 

En résumé, la paralysie radiale est soumise aux mêmes lois que les 
paralysies périphériques en général ; quelle que soit son ancienneté, 
le pronostic est d'autant meilleur que la réaction de dégénérescence 
‘est moins marquée et s’étend à un moins grand nombre de muscles : 
aussi ce qui explique la bénignité particulière de la paralysie radiale 
rhumatismale, c’est que la réaction dé dégénérescence ne s’y observe 
presque jamais. 

Diagnostic. — Il est généralement des plus simples ; la para- 
lysie rhumatismale, grâce à son début rapide, aux conditions dans 
lesquelles elle se développe, à l’intégrité du triceps, est très facile à 
reconnaître dès que l’on a éliminé les attitudes vicieuses dues à une 
contracture, à l’atrophie musculaire, à l’hystérie. 

La paralysie des extenseurs d’origine saturnine est l'affection qui 
présente avec elle les plus grandes analogies. Mais elle est ordi- 
nairement bilatérale, commençant par envahir les filets isolés des 
extenseurs des doigts, puis se propageant aux autres muscles de 
l’avant-bras innervés par le radial, à l'exception des supinateurs. Le 
court supinateur, il est vrai, peut quelquefois être touché, mais le 
long supinateur esttoujours respecté ; c’est là l’élément de diagnostic 
le plus important. Ajoutons de plus que la réaction de dégénéres- 
cence apparaît d’une façon précoce, du moins dans certains muscles 
dont l’impotence sera dès lors très longue à disparaître; enfin, la pré- 
sence du liséré saturnin, les antécédents du malade lèveront tous les 
doutes. Mais, quand ces renseignements font défaut, il faut savoir que 
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certaines formes de paralysies bilatérales par compression peuvent 
être confondues avec la paralysie saturnine. 

C’est encore la notion étiologique qui permettra d'attribuer à leur 
véritable cause les paralysies des extenseurs dues à une névrite 
(typhus, tabes, intoxications); d’ailleurs, dans ce cas, il est rare 
qu'il n’y ait pas en même temps des signes de névrite en d’autres 
points du corps. 

Le siège de la paralysie se reconnaîtra d’après le nombre des 
muscles touchés et l’exploration électrique du nerf pratiquée en 
différents points de son parcours ; on doit se rappeler toutefois qu’il 
peut y avoir des paralysies dues à la compression du nerf dans l’ais- 
selle où le long supinateur est respecté (Bernhardt). 

La paralysie du plexus brachial n’intéresse jamais les extenseurs 
d’une façon exclusive : il y a toujours d’autres muscles touchés. 

Les paralysies d’origine hystérique sont rarement limitées au 
domaine du nerf radial ; elles s’accompagnent presque constamment 
de troubles de la sensibilité ou d’autres stigmates caractéristiques. 

Dans la paralysie radiale d’origine cérébrale, absolument excep- 
tionnelle#, il y a fréquemment déviation de la face, exagération des 
réflexes, et au bout d’un temps variable apparition de la contrac- 
ture. 

Traitement. — La paralysie rhumatismale est justiciable du 
traitement ordinaire des paralysies périphériques (frictions, mas- 
sages, etc.); l'électricité doit y tenir la plus grande place. On fera usage 
soit de courants faradiques faibles (Duchenne de Boulogne), soit de 
courants galvaniques (Remak). La cure électrothérapique a certaine- 
ment pour résultat de hâter d’une façon notable la guérison de ces 
paralysies. 

Les paralysies dues à une luxation de la tête humérale, à une 
fracture, celles qui sont dues à l’usage de béquilles guérissent rapi- 
dement dès que l’on a appliqué un appareil convenable ou fait dispa- 
raître la cause de la compression. 

S'il y a étranglement du nerf par un cal vicieux, il est quelquefois 
indiqué d'intervenir chirurgicalement, on peut alors quelquefois 
voir la guérison complète survenir plusieurs mois après l’accident. 
De même, dans le cas de section du nerf (coupure, blessure par 
arme à feu), quand la suture primitive n’a pu être faite, la suture 
secondaire réussit parfois au bout d’un an et même plus. Dans 
ces paralysies radiales graves le traitement chirurgical peut rendre 
les plus grands services; il ne faut pas cependant trop se hâter d’y 


4. M. RAyNaAUD, Note sur un cas de paralysie des muscles extenseurs de la main 


sur l’avant-bras liée à une lésion siégeant sur le sillon de Rolando (Progrès 
médical, 1876, p. 51). 
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recourir, Car il y a des exemples de paralysies dues à une blessure du 
nerf qui ont guéri, avec le traitement électrique seul, plusieurs mois 


après le traumatisme. 
PIERRE BoULLOCHE. 
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Duchenne (de Boulogne) a signalé le premier des paralysies du 
membre supérieur intéressant des groupes musculaires qui ne 
répondent pas à la zone d’innervation des troncs nerveux du bras. Il 
les observa principalement chez le nouveau-né. Après lui, Erb et 
Bernhardt étudièrent surtout une variété particulière de ces para- 
lysies, dans laquelle les muscles abducteurs du bras et les fléchis- 
seurs de l’avant-bras sont seuls intéressés. Depuis, les paralysies 
radiculaires ont fait l’objet de nombreux travaux; elles sont sur- 
tout connues depuis la thèse de M. Secrétan !, le mémoire important 
de M'e Klumpke, les observations de MM. Straus ?, Giraudeau, Rendu, 
Seeligmüller, et les recherches expérimentales récentes qui nous 
ont fait connaître la répartition aux différents muscles des fibres 
nerveuses provenant du plexus brachial. 

Étiologie. — Le traumatisme est la cause la plus habituelle 
des paralysies du plexus brachial. Tantôt c’est une chute faite d’un 


lieu élevé, une contusion violente de l’épaule, provoquée par un 
coup ou le passage d’une roue de voiture, une blessure par arme à- 


feu ; tantôt il y a tiraillement ou rupture du plexus, par exemple dans 
les mouvements de réduction d’une fracture ou d’une luxation de 
l'épaule. Très souvent, il faut incriminer une compression des 
branches nerveuses (coussins, appareils orthopédiques, liens trop 
serrés). À cette catégorie appartiennent les paralysies obstétricales 
dues à la compression du plexus en totalité ou en partie, soit par une 
des cuillers du forceps, soit par le doigt dans un accouchement 
laborieux. Quelquefois même, cette paralysie peut survenir sponta- 
nément : ce sont alors les deux clavicules qui compriment les 
branches supérieures du plexus ÿ. 

Toutes les tumeurs, ganglionnaires ou autres, du creux sus-cla- 


1. SECRÉTAN, Contrib. à l'étude des paralysies radiculaires du plexus brachial 
(Thèse de Paris, 1885). 

2. STRAUS, Note sur un cas de paral. spont. (Gaz. hebd., 1880). 

3. ROULLAND (Thèse de Paris, 1887). 
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viculaire, les anévrysmes, les esquilles, les cals vicieux, les arthrites 
de la colonne vertébrale, le mal de Pott cervico-dorsal peuvent amener 
des paralysies. 

Dans tous ces faits, le mécanisme des accidents est facile à 
concevoir : il y a traction excessive, déchirure ou compression des 
nerfs. D’autres fois, la paralysie est en apparence spontanée; dans 
quelques cas on peut cependant attribuer la névrite soit au froid, 
soit à un réflexe ayant un point de départ gastro-hépatique (Rendu). 

Certaines intoxications peuvent donner lieu à des paralysies 
reproduisant le type clinique de telle ou telle variété de paralysie 
radiculaire ; c’est ainsi qu’il existe un type supérieur de la paralysie 
saturnine (Remak) localisé au même groupe de muscles que le type 
supérieur de la paralysie radiculaire. 

Anatomie et physiologie pathologiques. — Le plexus 
brachial est formé par les quatre dernières paires cervicales et par 
la première paire dorsale qui, après un enchevêtrement assez com- 
pliqué, donnent naissance aux nerfs moteurs de la ceinture scapulo- 
thoracique et du membre supérieur, ainsi qu'aux nerfs sensitifs d’une 
zone cutanée à peu près correspondante. Dans ce feutrage nerveux, 
on est parvenu soit par des dissections (Féré !), soit par l’arrachement 
des racines à leur sortie des trous de conjugaison (Ferrier et Yeo?), 
soit par l'excitation électrique des racines (Forguesÿ), à reconnaître 
les cordons destinés à former les nerfs de tel ou tel groupe muscu- 
laire. 

C’est ainsi que les cinquième et sixième paires cervicales donnent 
naissance aux nerfs du deltoïde, du biceps, du brachial antérieur, du 
long supinateur, auxquels il faut ajouter ceux des sus- et sous- 
épineux, du rhomboïde, du sous-scapulaire, du faisceau claviculaire 
du grand pectoral et du grand dentelé. 

A la septième et huitième paire répondent les nerfs du triceps, 
de la portion sternale du pectoral, du grand dorsal et des exten- 
seurs de la main. 

La première paire dorsale fournit aux muscles innervés par le 
médian et le cubital. 

La distribution sensitive est analogue. L’arrachement de toutes 
les racines du plexus donne lieu à une anesthésie de tout le moignon 
de l’épaule et du membre supérieur à l’exception de la peau de la 


1. FÉRÉ, Étude anatomique et critique sur les plexus des nerfs spinaux (Arch. de 
neurol., 1883, n° 15). 


D FERRIER et YEo, The functional relations of the motor roots of the brachial 
plexus (Proceedings of the Royal Society, 1881). 

3.. FORGUES (Thèse de Montpellier, 1883). à 

Tous ces travaux sont analysés d’une façon complète dans la thèse de Secrétan. 
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face interne du bras et de l’aisselle. De la dernière paire cervicale et 
de la première paire dorsale naissent le cubital, le brachial cutané 
interne et son accessoire. 

La valeur de ces dissociations anatomo-physiologiques est con- 
firmée par les données anatomo-pathologiques. Les lésions du 
plexus donnent naissance à des paralysies variables d'aspect suivant 
les cordons intéressés. C’est ainsi qu’une altération des cinquième et 
sixième paires cervicales causée par un mal de Pott provoquera 
uniquement la paralysie des muscles innervés par ces cordons ner- 
veux. Parmi ceux-ci, il y en a quatre :le deltoïde, le biceps, le brachial 
antérieur, le long supinateur, qui sont touchés d’une façon habi- 
tuelle; ils constituent le groupe Duchenne-Erb. Leur indépendance 
relative est encore attestée par ce fait que leur excitation électrique 
en un point parfaitement déterminé, derrière le bord postérieur du 
sterno-cléido-mastoïdien au niveau de l’apophyse transverse de la 
sixième cervicale, amène leur contraction et celle d’une partie du 
grand pectoral!. 

Les troubles oculo-pupillaires, myosis dû à une paralysie des 
fibres radiées de l'iris, rétrécissement de la fente palpébrale et 
rétraction du globe oculaire due à une paralysie du muscle orbito- 
palpébral, sont causés par une lésion de la première paire dorsale 
avant le point où elle donne naissance au rameau communicant du 
grand sympathique. C’est un point que les recherches expérimentales 
de M'e Klumpke?, après celles de CI. Bernard, ont établi d’une façon 
définitive. L’arrachement de cette racine, son envahissement par une 
tumeur cancéreuse (Pfeiffer) donnent lieu à la production de troubles 
oculo-pupillaires qui ne surviennent pas quand les racines supé- 
rieures seules sont lésées. 

Description. — La paralysie du plexus brachial peut être 
totale ou partielle. Cette dernière variété — qui n’est parfois qu’un 
reliquat de la précédente — comprend deux grands groupes suivant 
que les muscles paralysés sont innervés par des racines provenant 
de la partie supérieure ou de la partie inférieure du plexus. 

I. PARALYSIE TOTALE. — Elle survient quelquefois spontanément 
ou à la suite d’un refroidissement. Plus souvent, elle est consécutive 
à un traumatisme. Son début est assez fréquemment marqué par des 
douleurs sourdes ou lancinantes, irradiant dans le moignon de 
l'épaule ou dans les doigts : cette phase douloureuse est, en général, 


1. Quand l’électrode est placée un peu en dehors du point d'Erb, on voit se con- 
tracter tous les autres muscles innervés par le radial. Plus en dehors encore, les 
muscles innervés par le médian et le cubital entrent en contraction. 

2. M'° KLUMPKE, Contribution à l’étude des paralysies radiculaires du HET bra- 
chial (Revue de médecine, 1885). - 
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d'assez courte durée; au bout de quelques jours, il ne persiste plus 
qu'un certain degré d’engourdissement de tout le membre’. Le 
symptôme capital est la paralysie motrice; le bras tombe inerte le 
long du corps, les mouvements des doigts et de la main, la flexion ou 
l’extension de l’avant-bras et du bras ne sont plus possibles; sou- 
vent le bras est en pronation forcée, la paume de la main regardant 
en arrière et en dehors. La paralysie des muscles de la ceinture sca- 
pulo-thoracique explique comment l’adduction, l’abduction, la rota- 
tion du bras ne peuvent plus se faire; l’élévation du moignon de 
l'épaule, qui est sous la dépendance du faisceau supérieur du tra- 
pèze (spinal) et de l’angulaire de l’omoplate, est parfois le seul mou- 
vement que le malade puisse exécuter. Il peut arriver que certains 
groupes musculaires échappent à la paralysie : ce seront soit les 
rotateurs du bras, soit les muscles innervés par le médian (Straus). 
Rarement la paralysie totale est bilatérale?. Les réflexes sont toujours 
conservés; ils ne sont jamais exagérése 

L’anesthésie ne fait jamais défaut dans les paralysies qui inté- 
ressent tout le plexus; elle a une distribution absolument spéciale ; 
elle occupe toute la main, tout l’avant-bras et quelquefois la face 
externe du bras, jusqu’au moignon de l’épaule. Jamais elle n’existe à 
la face interne du bras dont les rameaux sensitifs proviennent des 
deuxième et troisième paires dorsales, à moins qu’il n’y ait (Seelig- 
müller) arrachement de ces racines. C’est une anesthésie complète et 
pour tous les modes de la Ses On a noté également la perte 
du sens musculaire. 

Les troubles oculo-pupillaires sont signalés dans presque toutes 
les observations toutes les fois où la lésion siégeait assez bas pour 
que le rameau communicant fût intéressé. Dans un cas très remar- 
quable (Sands et Séguin), la paralysie totale du plexus consécutive à 
un traumatisme très violent ne se compliquait pas de myosis : 
celui-ci apparut après que l’on eut pratiqué la section des racines 
inférieures du plexus pour remédier aux douleurs violentes qui 
accompagnaient la paralysie. La pupille est rétrécie; elle réagit 
encore à la lumière, mais beaucoup moins que du côté sain. On 
constate toujours, en même temps que le myosis, du rétrécissement 
de la fente palpébrale (paralysie du muscle oculo-palpébral). Assez 
souvent, le globe oculaire est enfoncé dans l'orbite, mais ce signe est 


1. Cependant il y a quelques faits où la paralysie s’accompagnait de douleurs névral- 
giques intolérables pour lesquelles même on a tenté la résection des racines (SANDs et 
SEGUIN, Arch. of scientific and practical medicine, 1873, n° 1). Quelquefois le début 
est foudroyant (névrite apoplectiforme de Dubois). 

2. BERNHARDT a publié un cas de paralysie double du plexus brachial chez une 
femme dont les bras, fortement serrés, avaient été maintenus en arrière durant une 
opération chirurgicale de longue durée (Neurolog. C.-BL., 1892, p. 258). 
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beaucoup moins fréquent que le myosis et le rétrécissement de la 
fente palpébrale ; il est absolument exceptionnel de voir la mydriase 
(Seeligmüller) coïncider avec une diminution d'ouverture de la pau- 
pière. On a noté également une atrophie de la moitié correspondante 
de la face, du moins dans les cas anciens. Jamais il n’y a de troubles 
vaso-moteurs de la tête, quand le plexus brachial est seul inté- 
ressé. 

Lorsque la paralysie dure un certain temps, on observe des 
troubles trophiques multiples. L’atrophie musculaire survient rapide- 
ment : elle frappe d’abord les muscles de la ceinture scapulaire, 
s'étendant ensuite aux autres muscles du bras; les rétractions ten- 
dineuses quilui succèdent déterminent souvent des attitudes vicieuses 
(main en griffe, etc.). On note également des modifications de cou- 
leur et de température du membre paralysé : il y a un abaissement 
thermique de 2 ou 3 degrés, du moins quand la paralysie est assez 
ancienne, car, dans les premières heures après le traumatisme, il y 
a, au contraire, une élévation de la température du, membre. La 
peau est rouge, avec tendance à la cyanose; elle est lisse, amincie, 
sans souplesse; quelquefois on observe la chute des poils et des 
altérations des ongles. La sécrétion sudorale peut être modifiée : abso- 
lument supprimée au bras et à l’avant-bras, elle est assez souvent 
exagérée dans la paume de la main. 

Ces troubles trophiques sont ceux que l’on rencontre dans toutes 
les paralysies périphériques par lésions graves des nerfs : leur fré- 
quence si grande dans la paralysie totale du plexus brachial tient à 
ce que cette affection est le plus souvent provoquée par un trauma 
-tisme violent qui altère profondément les racines nerveuses !. 

Il en est exactement de même des modifications de la réaction 
électrique : assez rapidement, la contractilité faradique disparaît et, 
sur certains muscles, la réaction de dégénérescence peut être ob- 
servée!. Le faisceau musculaire sur lequel on la constate est voué à 
l’atrophie d’une façon définitive. Il y en a sur lesquels elle fait 
défaut et où peu à peu la contractilité faradique et volontaire repa- 
rail. 

* En effet, tantôt la paralysie va guérir d’une façon complète — le 
fait estrare ; tantôt elle va rester stationnaire; tantôt elle va se limiter 
à certains muscles au bout d’un temps plus ou moins long, deux ans 
(Hutchinson), un an (M'Klumpke). C’est ainsi qu’une paralysie totale 
n'intéressera plus que les muscles de l’avant-bras et de la main, ou 
seulement le groupe de Duchenne-Erb. 


1. Dans les rares autopsies qui ont pu être pratiquées, on a toujours trouvé les 
fibres nerveuses du plexus atteintes de dégénérescence wallérienne. 
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IT. PARALYSIES PARTIELLES. — Elles peuvent, comme on le voit, 
n'être que le reliquat d’une paralysie totale ; plus souvent elles sont 
primitives et s’observent d'emblée : il y en a deux types bien dis- 
tincts, Le type supérieur et le type inférieur. 

Le type supérieur est la variété la plus habituelle des paralysies 
du plexus brachial. Duchenne avait entrevu que certaines paralysies 
du membre supérieur étaient remarquables par leur localisation con- 
stante à un même groupe de muscles; Erb, après lui, a montré que 
ces muscles formaient un ensemble commun et qu’ils répondaient à 
l'excitation électrique d’une région bien déterminée : aussi cette 
paralysie porte-t-elle le nom de paralysie du groupe Duchenne-Erb. 

Les muscles paralysés d’une façon constante sont le deltoïde, le 
biceps, le brachial antérieur et le long supinateur; c’est dire que 
l’abduction du bras et la flexion de l’avant-bras deviennent impos- 
sibles. Souvent on observe en même temps la paralysie du sus- et du 
sous-épineux, du faisceau claviculaire du grand peetoral et du 
court supinateur; l’impotence de ce dernier muscle est quelquefois 
assez difficile à apprécier : il faut faire étendre l’avant-bras sur le 
bras, et dans ces conditions on constate que la supination de la 
main ne se fait plus. 

Cette paralysie motrice, si remarquable par sa localisation toute 
spéciale, ne s’accompagne pas d’anesthésie, du moins à sa période 
d'état. Tout à fait au début! on a pu constater que la sensibilité était 
abolie dans toute la région du moignon de l'épaule; mais au bout de 
quelques jours l’anesthésie a disparu. Chose importante à noter, il y 
avait superposition presque absolue de la zone motrice paralysée et 
de la zone cutanée anesthésiée : nouvelle preuve que les fibres sensi- 
tives et les fibres motrices ont un point de départ analogue. 

Cette première étape de la maladie se caractérise surtout par des 
phénomènes douloureux; ils sont plus ou moins marqués, mais ils ne 
font jamais défaut. Quelquefois ? leur intensité est telle qu’elle arrache 
des cris au malade; le moignon de l’épaule, les doigts peuvent être 
le siège de douleurs lancinantes et fulgurantes. On les rencontre aussi 
bien dans les cas qui sont dus à une lésion évidente des nerfs (mal 
de Pott, cancer vertébral) que dans ceux qui paraissent spontanés 
(refroidissement, paralysie réflexe). Mais, comme l’anesthésie, cette 
phase douloureuse n’est que passagère; au bout de quelques jours 
elle s’efface, parfois complètement, faisant place à la phase paraly- 
tique à laquelle peut succéder la phase atrophique. 


1. RENDU, Note sur deux cas de paralysies radiculaires du plexus brachial (Rev. 


de méd., 1886, p. 737). 
2. ReNDu, Leg. de clin. médic., 1890. — GirAuDEAU (Rev. de méd., 1884). 
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L’atrophie musculaire s’observe très souvent et elle donne lieu à 
des déformations caractéristiques : la région deltoïdienne est aplatie, 
la tête humérale fait une saillie qui s’exagère souvent par la dispari- 
tion des muscles du moignon de l’épaule. L’atrophie des muscles 
fléchisseurs de l’avant-bras et du long supinateur détermine un amai- 
grissement de la région antérieure du bras qui contraste avec la saillie 
formée par le triceps. De même dans les cas types de paralysie Du- 
chenne-Erb, les masses musculaires de la poitrine, du cou et de 
l’avant-bras gardent leur apparence vigoureuse. 

Un des caractères négatifs les plus importants du type supérieur 
de la paralysie du plexus brachial est l’absence complète de troubles 
oculo-pupillaires ; jamais il n’y a de myosis ni de rétrécissement de 
la fente palpébrale. 

Le type inférieur, beaucoup plus rare que le précédent, est presque 
toujours consécutif à une paralysie totale, mais il peut également 
s’observer d'emblée‘. Dans ce cas son début est marqué par des dou- 
leurs très vives, qui d’ailleurs n’ont qu’une courte durée. 

Il se caractérise par trois ordres de signes : la paralysie, les 
troubles sensitifs, les troubles oculo-pupillaires. 

La paralysie respecte intégralement le moignon de l’épaule et le 
bras, elle se localise dans le domaine du cubital et du médian; il y a 
paralysie avec atrophie des muscles des éminences thénar et hypo- 
thénar, des interosseux, des fléchisseurs de la main; par contre, les 
extenseurs de la main sont respectés; au bout d’un temps plus ou 
moins long, la main présente l’aspect typique de la griffe cubitale. 

L’anesthésie est limitée à la moitié interne de la main et de l’avant- 
bras dans le domaine du cubital et du brachial cutané interne. A l’in- 
verse de ce qui a lieu dans les paralysies supérieures, elle persiste 
pendant toute la durée de la maladie. Quelquefois la sensibilité est 
altérée d’une façon absolument spéciale; on a pu constater dans la 
zone cutanée du eubital et du brachial cutané interne la dissociation 
syringomyélique ? : conservation de la sensibilité tactile, abolition de 
la sensibilité thermique et douloureuse. 

Les troubles oculo-papillaires sont constants; ils sont identiques 
à ceux qu'on observe dans les paralysies totales. 

Marche. Pronostic. — Le pronostic dépend de la cause qui a 
déterminé la paralysie. Dans les cas d’arrachement ou de section du 
plexus brachial, l’affection est incurable. Mais même dans les para- 
lysies dites spontanées, dans celles qui paraissent succéder au refroi- 


1. PFEIFFER, Deux cas de paralysie radiculaire inférieure du plexus brachial 
(Deutsche Zeilschr. für Nervenheillkunde, 1891, Bd. [, 5 u. 6). 

2. CHaRcoT, Un cas de paralysie radiculaire de la première paire dorsale simu- 
lant la syringomyélie (Arch. de neurol., 1891). 
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dissement ou avoir une origine réflexe, le pronostic doit toujours 
être réservé. La marche est d'ordinaire assez longue; générale- 
ment la contractilité faradique est abolie ou très diminuée et il sur- 
vient presque constamment de l’atrophie musculaire; c’est seulement 
au bout de plusieurs semaines que la contractilité volontaire com- 
mence à reparaître. L'apparition de la réaction de dégénérescence 
doit être considérée comme d’un pronostic très fâcheux. 

Les paralysies obstétricales des nouveau-nés sont le plus souvent 
des paralysies supérieures; elles guérissent habituellement sans 
laisser de traces. Quelquefois ! elles sont doubles et totales ; la sensi- 
bilité est abolie, les troubles trophiques apparaissent de bonne heure; 
dans ce cas le pronostic est des plus sérieux. 

La paralysie à début apoplectique, dans laquelle tous les muscles 
du membre supérieur sont paralysés, est ordinairement suivie d’une 
atrophie incurable. 

Diagnostic. — Il est presque toujours assez simple. Cependant 
il y a quelques affections susceptibles d’être confondues soit avec 
la paralysie de Duchenne-Erb, soit avec la paralysie totale du 
plexus. 

La pachyméningite cervicale aiguë s’accompagne de douleurs qui 
simulent au premier abord la phase douloureuse initiale de la para- 
lysie supérieure. Mais, dans le cas d’une lésion des méninges, la 
marche est beaucoup plus lente, elle donne lieu à des irradiations 
symétriques dans les deux membres supérieurs, elle aboutit à des 
atrophies portant principalement sur les muscles de l’avant-bras; 
l'attitude de la main est absolument spéciale (main de prédica- 
teur). 

Les atrophies musculaires à type myopathique, le type facio-sca- 
pulo-huméral de Landouzy et Déjerine, la forme juvénile d’Erb 
frappent d’une façon constante les muscles de Duchenne-Erb; mais 
l’évolution chronique de la maladie, l’absence de douleurs et de para- 
lysie véritable feront faire le diagnostic. 

La névrite des tabétiques, exceptionnelle d’ailleurs, celle des sa- 
turnins (type supérieur de Remak) peuvent se localiser aux mêmes 
muscles; les commémoratifs, l’examen du malade permettront de 
remonter à l’origine véritable des accidents. 

La myélite aiguë des cornes antérieures, la paralysie spinale atro- 
phique se distinguera de la paralysie obstétricale du plexus brachial 
par son début brusque et fébrile, par l’âge du sujet atteint : elle est 
des plus rares pendant la première année de la vie. 

La pseudo-paralysie syphilitique de Parrot s’accompagne de dou- 


1. Compy (Soc. médic. des hôpitaux, 22 janv. 1891)) 
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leurs provoquées par les mouvements, de tuméfaction juxta-épiphy- 
saire, de crépitation qui font défaut dans la paralysie du plexus bra- 
chial ; il n’y a pas d’atrophie musculaire. 

La luxation de la tète humérale, les fractures de l’humérus déter- 
minent une impotence fonctionnelle qui pourrait en imposer pour une 
paralysie, d'autant plus que celle-ci succède bien souvent à un trau- 
matisme violent de l’épaule. Mais, quand le plexus brachial est inté- 
ressé, le membre, au lieu d’être en abduction, pend inerte le long 
du corps; il y a toujours soit une paralysie du long supinateur, 
soit du myosis et des troubles oculo-pupillaires dont l'importance 
pour le diagnostic est capitale. 

La paralysie totale du plexus brachial ressemble beaucoup à la 
monoplégie hystéro-traumatique. Tandis que la paralysie du plexus 
survient immédiatement après l’accident, celle-ci ne se montre quel- 
quefois qu’au bout de plusieurs jours; l’anesthésie est limitée par une 
ligne circulaire indépendante de toute distribution nerveuse; il y a 
souvent d’autres stigmates de la névrose. Enfin l’atrophie musculaire 
et les troubles tOBARUEE cutanés sont exceptionnels dans la para- 
lysie hystérique. 

Le siège de la lésion nerveuse est des plus faciles à préciser. Une 
paralysie limitée au groupe Duchenne-Erb est due à une altération des 
cinquième et sixième paires cervicales ; la participation du faisceau 
sternal du grand pectoral et celle du grand dorsal indiquent que 
les deux dernières paires cervicales sont intéressées. 

Les troubles oculo-pupillaires s’observent exclusivement quand la 
lésion porte sur la première paire dorsale au voisinage du trou de conju- 
gaison ; si l’on observe en même temps des troubles vaso-moteurs de 
la face, c’est que les deuxième et troisième paires dorsales sont 
touc Rées: 

La paralysie inférieure (paralysie de la main et des muscles flé- 
chisseurs peut exister quand la première paire dorsale seule 
est atteinte; la paralysie du triceps et des extenseurs de la main 
témoigne d’une lésion des deux dernières paires cervicales. Quand il 
y à à la fois paralysie du groupe de Duchenne et troubles oculo- 
pupillaires, il est certain que toutes les racines du plexus brachial 
sont intéressées. 

Traitement. — Le traitement causal (réduction d’une fracture, 
d’une luxation) sera rarement efficace, parce que d’ordinaire la para- 
lysie est due au traumatisme même qui a provoqué la luxation ou la 
fracture. Dès le début, il faut recourir à l’électrothérapie; elle seule 
est capable de prévenir l’atrophie musculaire et même de rendre la 
motilité à des muscles qui semblaient définitivement paralysés. On 
fera usage soit de courants faradiques, soit decourants galvaniques, 
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et de ces derniers surtout dans les cas graves où les muscles 
cessent de réagir aux courants induits. 

Enfin, la révulsion sous toutes ses formes (vésicatoires, ventouses, 
pointes de feu) sera d’un grand secours, principalement dans les pa- 
ralysies spontanées en apparence, à condition toutefois que l’on 
puisse intervenir peu de temps après le début des accidents. 


P1ERRE BOULLOCHE. 


PARALYSIE DU NERF CRURAL 


Étiologie. — Cette paralysie est rarement isolée. Elle suecède 
le plus souvent à un traumatisme, blessure ou section du nerf, aux 
luxations et aux fractures du fémur, à la compression du nerf par 
un abcès ou une tumeur du bassin, à son inflammation au cours 
d’une psoitis. Les affections aiguës ou chroniques de la hanche sont 
fréquemment suivies de paralysie atrophique des extenseurs de la 
jambe. Seeligmüller a observé un cas de paralysie du crural consé- 
cutif à une fièvre typhoïde. 

Description. — Le nerf crural innerve cinq muscles : le 
pectiné, le couturier, le moyen adducteur, le psoas iliaque, le triceps 
fémoral. La paralysie de ces deux derniers muscles se traduit par 
une impotence motrice considérable : la flexion de la cuisse sur le 
bassin, l’extension de la jambe sur la cuisse sont supprimées ; quand 
on ordonne au malade d'étendre la jambe et qu’on s’oppose à ce 
mouvement, on ne sent plus la saillie formée par les muscles de la 
région antérieure de la cuisse. La station debout devienttrès difficile ; 
la marche, le saut, la course sont presque impossibles, car dans tous 
ces mouvements il y a toujours intervention des fléchisseurs de la 
cuisse et des extenseurs de la jambe. 

La paralysie du pectiné et du couturier est difficile à reconnaître : 
elle passe le plus souvent inaperçue ; jamais d’ailleurs elle n’a été 
signalée isolément. 

Les troubles sensitifs s’observent dans la zone cutanée innervée 
par les branches superficielles du nerf crural : partie antérieure et 
interne de la cuisse, partie antérieure et interne de l'articulation du 
genou, moitié interne de la jambe et du bord interne du pied. 

L’atrophie musculaire est très fréquente. 

Diagnostic. — Il ne souffre généralement aucune difficulté. 
Quand on constate en même temps que la paralysie des troubles de 


92 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


la sensibilité (anesthésie complète ou incomplète, sensations d’en- 
gourdissement, etc.) sur la paroi inférieure de l’abdomen, sur le 
scrotum, etc., on peut en conclure que la lésion siège plus haut, et 
que les nerfs abdomino-génitaux, fémoro-cutané et génito-crural 
sont intéressés. 

La paralysie du triceps ne relève pas toujours d’une lésion ner- 
veuse ; on l’observe souvent à la suite de la paralysie atrophique de 


l’enfance. 
PIERRE BOULLOCHE. : 


PARALYSIE DU NERF SCIATIQUE 


Le nerf sciatique est de tous les nerfs du membre inférieur le plus 
souvent paralysé. La paralysie peut porter soit sur le tronc du nerf, 
soit sur une de ses branches terminales, nerf sciatique poplité 
externe ou interne. 

Étiologie. — Les blessures par instrument piquant, par arme à 
feu, la contusion et la section du nerf sont les causes traumatiques 
les plus importantes ; on a également signalé des paralysies à la suite 
des injections sous-cutanées d’éther. La compression du nerf inter- 
vient très fréquemment ; elle s’exerce tantôt dans le bassin (tumeur 
pelvienne, abcès, etc.), tantôt à la fesse ou au niveau de la cuisse 
(pansements, liens trop serrés, luxation de la hanche, attitude 
vicieuse longtemps maintenue). Le nerf peut être comprimé par un 
cal exubérant ; c’est ainsi qu’on voit se produire des paralysies du 
sciatique poplité externe à la suite des fractures de l’extrémité supé- 
rieure du péroné. 

Les paralysies obstétricales rentrent dans le groupe de ces para- 
lysies par compression. Dans les accouchements laborieux, la tête du 
fœtus peut comprimer les racines du sciatique et donner lieu à’ ‘une 
paralysie généralement limitée au domaine du sciatique poplité 
externe {. 


1. Cette localisation presque exclusive de la paralysie aux muscles innervés par 
le sciatique poplité externe a été diversement interprétée. Pour M. LEFEBVRE (Thèse 
de Paris, 1876), ce nerf proviendrait du nerf lombo-sacré et pourrait dès lors être 
comprimé isolément au niveau du détroit supérieur du bassin. Les recherches de 
M. FÉRÉ (Soc. anal., 1879, p. 110) ont montré que cette manière de voir était 
erronée. Il en est de même de celle de M. Dor1on (Thèse de Paris, 1884), d’après 
qui le sciatique se diviserait d’une façon prématurée dans le bassin en deux branches 
terminales dont l’une serait destinée au sciatique poplité externe. Suivant M. Bri- 
vois (Thèse de Paris, 1876), cette limitation au domaine du sciatique poplité 
externe s’expliquerait par la tendance commune à toutes les névrites à frapper 
principalement les muscles extenseurs. 
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Chez le nouveau-né, on voit quelquefois survenir des paralysies 
d’une ou plusieurs branches du sciatique à la suite de l’extraction du 
fœtus par les pieds. 

_ Les paralysies dites a frigore ne sont pas absolument exception- 
nelles ; elles s’accompagnent ordinairement de douleurs très vives et 
sont presque toujours suivies d’atrophie musculaire. Il s’agit alors 
de sciatiques-névrites dont la gravité, signalée d’abord par M. Lan- 
douzy !, a été étudiée ensuite par MM. Guinon et Parmentier?. Dans 
tous les cas de ce genre, la paralysie atrophique, compliquant la 
sciatique, était localisée aux muscles extenseurs de la jambe. La 
sciatique double primitive peut aussi s’accompagner d’atrophie dégé- 
nérative dans le domaine des sciatiques poplités interne et externe. 

On a enfin signalé à la suite des maladies infectieuses ou des intoxi- 
cations des paralysies portant sur un ou plusieurs groupes muscu- 
laires innervés par le sciatique et principalement sur les extenseurs. 
A cet égard, les paralysies du sciatique poplité externe représentent 
un des types les plus habituels des paralysies toxiques ; elles sont, 
dans ce cas, bilatérales, 

Description. — Comme on le voit, le NERF SCIATIQUE POPLITÉ 
EXTERNE est de toutes les branches la plus fréquemment touchée (scia- 
tique simple ou par compression, infections, intoxications). Tantôt la 
paralysie est primitive et survient d'emblée, tantôt elle est précédée 
de phénomènes douloureux relevant de la sciatique. 

Ce nerf se distribue aux muscles de la région antéro-externe de la 
jambe et aux péroniers qui ont pour action (à l’exception du long 
péronier latéral) de déterminer l’extension du pied sur la jambe. Sa 
paralysie donne lieu à une attitude caractéristique: le pied est 
abaissé, l'extrémité des orteils tournée en bas; la plante du pied 
regarde en dedans, le bord externe étant plus rapproché du sol que 
le bord interne ; les mouvements d’adduction de la pointe, et surtout 
ceux d’abduction, le pied étant dans l’extension, sont presque impos- 
sibles. Quand le malade veut marcher, il est forcé de fléchir la cuisse 
sur le bassin pour que la pointe du pied ne traîne pas à terre; {/ 
steppe. Gette attitude, qui est celle du pied bot varus équin, peut 
devenir permanente par suite de la contracture des muscles de la 
partie postérieure de la jambe. 

Voici, d’après Erb, le résultat de la paralysie de chaque muscle 


1. Lanpouzy, De la sciatique et de l’atrophie musculaire qui peut la compliquer 
(Arch. gén. de méd., 1875). 
2. Guinon et PARMENTIER, Sur une complication peu connue de la sciatique (Arch. 
* de neurol., sept. 1890, n° 59). 
3. CHARCOT, Leçons du mois de décembre 1890, in Clinique des maladies du 
système nerveux, 1892, p. 179. 
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en particulier. La paralysie du tibial antérieur rend l’extension 
(flexion dorsale) et l’adduction presque impossibles. Celle du long 
extenseur commun des orteils est caractérisée par une gêne dans 
l'extension et l’abduction du pied; en même temps l’extension des 
dernières phalanges des quatre derniers orteils ne peut plus se faire. 
Quand le muscle long péronier latéral est paralysé, la voûte plan- 
taire s’affaisse ; il se produit un pied plat paralytique ; le pied étant 
placé en extension ne peut être porté dans l’abduction. La paralysie 
du court péronier latéral ne donne pas lieu à une attitude particu- 
lière, mais elle rend impossible l’abduction du pied. 

Les troubles sensitifs sont très fréquents. La sensibilité est abolie 
ou obtuse sur toute la face dorsale du pied, moins une petite bande 
interne, ainsi que sur la face externe, la moitié de la face antérieure et 
les deux tiers de la face postérieure de la jambe. 

La paralysie du SCIATIQUE POPLITÉ INTERNE atteint les muscles de 
la région postérieure de la jambe et de la plante du pied ; le malade 
ne peut plus fléchir le pied (flexion plantaire) ; les mouvements de 
flexion, d’'abduction et d’adduction des orteils sont supprimés. 

La paralysie isolée du triceps sural se traduit par la suppression 
de la flexion du pied et l'impossibilité pour le malade de se tenir sur 
la pointe ; en même temps, les muscles de la région antéro-externe 
devenant prédominants placent le pied dans l'extension et l’abduction 
(pied bot talus avec tendance au valgus). 

Dans la paralysie du long fléchisseur commun des orteils, la 
flexion des troisièmes phalanges des quatre derniers orteils n’est plus 
possible. Quand les muscles interosseux sont paralvsés, la flexion des 
premières phalanges, l'extension des deuxièmes et troisièmes ne 
peuvent plus se faire. 

Rarement le TRONG DU SCIATIQUE est atteint de paralysie ; dans ce 
cas, l’impotence des muscles demi-tendineux, demi-membraneux, 
biceps fémoral, est suivie de l'impossibilité pour le malade de fléchir 
la jambe, de rapprocher le talon de la fesse; la rotation de la cuisse 
est également fort limitée. La marche devient très difficile; les 
muscles de la fesse servent seuls à mouvoir le membre inférieur. 

Les troubles vaso-moteurs et les troubles trophiques sont assez 
fréquents dans les paralysies graves du sciatique. 

Le diagnostic peut être malaisé lorsque quelques muscles seu- 
lement sont touchés; il faut alors examiner par comparaison les 
membres du côté opposé, et provoquer les mouvements de flexion et 
d'extension du pied en cherchant à constater.la saillie formée par les 
muscles au moment de leur contraction. 

La nature périphérique des accidents se reconnaîtra à l'abolition 
des réflexes, à l'apparition plus ou moins précoce de la réaction de. 
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dégénérescence, à l’absence de troubles sphinctériens. Enfin les alté- 
rations de la sensibilité sont plus fréquentes dans les paralysies par 
lésion des nerfs que dans celles qui sont dues à une affection de la 


moelle. 
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NÉVRALGIES 


NÉVRALGIES EN GÉNÉRAL 


Définition. Historique. — On ne saurait donner une défini- 
tion concise de la névralgie ; ce n’est pas une maladie, mais un syn- 
drome clinique caractérisé par des douleurs plus ou moins vives et 
soudaines dans leur apparition, paroxystiques, intermittentes ou ré- 
mittentes, se faisant sentir sur le trajet d’un tronc ou d’un rameau 
nerveux sensitif, avec un maximum au niveau de certains points où 
la pression exaspère la souffrance. A la douleur, élément capital de 
toute névralgie, peuvent se joindre des phénomènes secondaires 
moteurs, vaso-moteurs, sécrétoires ou trophiques. 

Cette définition s’applique spécialement aux névralgies qui sur- 
viennent dans le domaine des nerfs encéphalo-rachidiens. L'usage a 
prévalu d'éliminer de l'étude des névralgies les névroses doulou- 
reuses des nerfs de la vie organique. 

Les diverses viscéralgies (gastralgie, entéralgie, hépatalgie, ova- 
ralgie, etc.) se présentent en effet avec des caractères différents de 
ceux que nous venons d'indiquer; ellés ne se limitent pas au trajet 
d’une branche nerveuse déterminée et l’on peut ajouter que leur 
localisation dans les plexus ganglionnaires est purement hypothé- 
tique. Les nerfs sympathiques ne sont pas d’ailleurs de véritables 
nerfs sensitifs ; ils se comportent, à l’état physiologique comme à 
l’état pathologique, autrement que les nerfs de la vie de relation. 

On ne doit pas confondre le syndrome névralgie avec la simple 
hyperesthésie : l’exaltation de la sensibilité qui caractérise cette der- 
nière n’est mise en évidence que par l’action d’un excitant extérieur; 
dès que cet excitant cesse d’agir, la sensation anomale cesse d’être 
perçue. La douleur névralgique est au contraire spontanée ou, si elle 
est réveillée par une excitation, elle survit à cette dernière. 

Le terme de névralgie a été créé par Chaussier en 1803. Cet 
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auteur est le premier qui ait réuni dans un même tableau les affec- 
tions douloureuses des nerfs. Avant lui, la plupart des névralgies 
étaient confondues avec les diverses maladies dont la douleur est le 
phénomène dominant; seules la prosopalgie et la sciatique avaient 
été décrites, l’une par Arétée, l’autre par Cotugno (1764). 

Dès qu'il fut isolé, le nouveau groupe symptomatique devint l’objet 
d’études nombreuses. Les diverses localisations des névralgies furent 
décrites avec soin par Valleix (1841) et par Romberg (1842); plus tard 
Axenfeld (1863), puis M. Rigal (1872) cherchèrent à en élucider la 
pathogénie. Grâce aux travaux de ses devanciers, Erb put donner 
en 4874, dans le Manuel de Ziemssen, une description complète des 
névralgies à laquelle les études ultérieures n’ont apporté que peu 
de modifications. 

Symptômes. — La névralgie se manifeste en général brusque- 
ment par l’explosion soudaine d’une vive douleur qui présente d’em- 
blée toute son intensité. Parfois cependant elle est précédée par des 
signes avant-coureurs, tels que de légers tiraillements, des picote- 
ments, des fourmillements, une sensation anomale de froid dans la 
région qui sera le siège du mal. Une fois installée, la névralgie se ca- 
ractérise par des accès douloureux séparés par des rémissions ordi- 
nairement incomplètes. 

1° Accès. — La douleur occupe le premier plan; c’est le symptôme 
dominant. Ses caractères sont assez variables : le malade la compare, 
suivant les cas, à une sensation de déchirure, d’arrachement, de mor- 
sure, de piqûre; elle est parfois lancinante, incisive ou térébrante ; 
plus rarement c’est une sensation de vive brûlure, de fer rouge intro- 
duit dans les chairs, ainsi qu’on l’observe surtout à la suite des plaies 
des nerfs (causalgie). Elle est continue ou bien elle est constituée par 
une série d’élancements, de secousses, se succédant à intervalles 
très courts,f mais appréciables. Elle parcourt le nerf et ses branches 
soit irrégulièrement et dans tous les sens, soit de la périphérie au 
centre ou plus rarement du centre à la périphérie. 

Elle est ressentie tantôt à la surface des téguments, tantôt dans la 
profondeur ; le malade la localise parfois dans les os. Son intensité 
varie d'un moment à l’autre; lorsqu'elle atteint son plus haut degré 
de violence, elle peut devenir atroce et arracher des cris aux malades 
les plus courageux. Les névralgies les plus douloureuses sont celles 
de la cinquième paire et du nerf sciatique. 

La souffrance est exaspérée par les mouvements et en particulier 
par ceux de la région malade ; ainsi la mastication, l'articulation des 
mots dans la névralgie de la face, la marche dans la sciatique, les 
inspirations profondes dans la névralgie intercostale augmentent les 
douleurs. 
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Le même effet est produit par l'impression du froid et parfois de 
la chaleur, par une mauvaise position du membre, par la pression 
ou par un simple frôlement de la peau. Exceptionnellement le mou- 
vement soulage les malades ; quelques-uns atténuent leurs douleurs 
par une compression énergique des parties atteintes, comme si cette 
pression avait pour effet de supprimer momentanément la conducti- 
bilité du nerf. 

La névralgie peut occuper toute la sphère de distribution du nerf 
atteint, l’une de ses branches principales, ou seulement l’un de ses 
rameaux. La douleur se fait sentir en général sur toute la continuité 
du tronc ou du rameau atteint, de sorte que, si l’on demande au 
malade de préciser le siège de la souffrance, il indique nettement du 
bout du doigt le trajet anatomique du nerf. Plus rarement les élance- 
ments sont perçus en deux points du cordon nerveux plus ou moins 
distants, le trajet intermédiaire étant peu ou pas douloureux. Enfin 
la douleur ne reste pas toujours exactement localisée à la région 
primitivement atteinte. 

Les irradiations ne sont pas rares. Elles se font soit à d’autres 
branches du même nerf (du maxillaire inférieur au maxillaire supé- 
rieur), soit à un nerf plus ou moins éloigné (d’un intercostal au tri- 
jumeau). Les douleurs irradiées surviennent principalement au plus 
fort des accès et prennent fin avant ce dernier; elles sont moins 
violentes que celles qui leur donnent naissance. Il ne faut pas con- 
fondre avec les irradiations les phénomènes d'extension et de transport 
des névralgies d’un tronc nerveux à un autre (de l’occipital au triju- 
meau ou du trijumeau au plexus brachial, par exemple). 

La douleur spontanée est parfois l’unique manifestation de l’accès 
névralgique. Dans bon nombre de cas cependant le tableau se com- 
plète par l'apparition d’autres troubles de l'innervation. 

Parmi ceux-ci les troubles vaso-moteurs et sécrétoires sont les plus 
communs. Lorsqu'ils sont accusés, les téguments pâlissent dès le 
début de l’accès ; en même temps le malade éprouve dans les régions 
atteintes des horripilations, une sensation anomale de froid. Bientôt 
la pâleur disparaît pour faire place à une rougeur progressivement 
croissante qui devient plus ou moins vive et s’accompagne parfois 
d’une tuméfaction des téguments; ceux-ci deviennent alors le siège 
d’une sensation de chaleur et leur température s’élève parfois de 
quelques dixièmes de degré. 

Ces phénomènes sont encore plus prononcés sur les muqueuses. 
Limités en général au domaine du nerf intéressé, ils peuvent 
s’étendre au delà. Erb admet l’existence de troubles analogues sur 
les gros vaisseaux; ils seraient la cause des modifications du pouls 
observées pendant l’accès : ralentissement des pulsations radiales, 
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augmentation d'amplitude au début des paroxysmes, diminution à la 
fin. Les sécrétions glandulaires sont souvent augmentées dans les 
parties où siège la névralgie : le larmoiement, la salivation, l’hyper- 
sécrétion du mucus nasal ont frappé de tout temps les observateurs 
dans les diverses variétés de névralgie de la face ; la sécrétion lactée 
peut augmenter dans la mastodynie ; des sueurs locales ont été notées 
dans quelques cas; chez certains malades la fin des paroxysmes est 
marquée par des sueurs généralisées profuses. Dans le même ordre 
d'idées il convient de signaler l’émission abondante d’urines claires 
et peu denses, d’urines nerveuses; exceptionnellement la quantité 
des urines est diminuée. 

Les troubles moteurs, qu’on a parfois l’occasion d'observer pendant 
les accès, surviennent indifféremment dans les névralgies des nerfs 
purement sensitifs ou dans celles des nerfs mixtes. Ce sont des phéno- 
mènes d’excitation consistant en tremblements, en secousses muscu- 
laires, en convulsions toniques ou cloniques. Les contractions muscu- 
laires involontaires dans la névralgie de la face constituent le tic 
douloureux ; de même on a signalé depuis longtemps dans la sciatique 
l'existence de crampes, de spasmes, de contractures passagères. 
Lorsque la névralgie siège sur un nerf mixte, les phénomènes spasmo- 
diques se produisent ordinairement dans la sphère motrice du nerf 
lui-même ; mais ils peuvent aussi se produire dans le domaine d’un 
autre tronc nerveux (crampes des muscles innervés par le facial 
dans la névralgie du trijumeau); c’est ce qui arrive dans les névral- 
gies des nerfs purement sensitifs. Dans le premier cas, les fibres mo- 
trices seraient atteintes en même temps que les fibres sensitives; 
dans le second, les troubles moteurs auraient une origine réflexe. 

Il est difficile d'étudier pendant les accès les divers troubles de la 
sensibilité cutanée susceptibles d'accompagner les névralgies : ils 
doivent être recherchés de préférence dans l'intervalle des pa- 
ToXySmes. 

Les accès douloureux ont peu de retentissement sur l’état géné- 
ral ; ils ne s’accompagnent pas de fièvre. 

Les fonctions intellectuelles restent intactes; très rarement et 
seulement dans les crises violentes ou chez des individus prédisposés, 
on observe quelques troubles psychiques momentanés. 

L'accès dure quelques minutes, une demi-heure, parfois une 
heure, mais exceptionnellement davantage. Il prend fin subitement ou 
bien il diminue peu à peu d'intensité; la douleur cesse de croître, 
puis s’atténue; avant qu’elle ait complètement cessé, le malade 
‘éprouve une sensation de bien-être qui est quelquefois troublée par 
un retour offensif, mais passager, des élancements; enfin la douleur 
disparaît d’une façon. plus ou moins durable et le soulagement est 
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plus ou moins complet. Les paroxysmes les plus violents laissent 
après eux une sensation d’épuisement ou d’anéantissement. Les accès 
se reproduisent habituellement avec les mêmes caractères chez le 
même malade; ils ne diffèrent que par leur intensité et leur durée. 
Le retour des accès se fait spontanément ou bien est provoqué par un 
mouvement du malade, par une irritation cutanée, par l’action du 
froid, par une émotion. 

2% Intervalle des accès. — Si la douleur et les phénomènes conco- 
mitants disparaissent complètement dans l'intervalle des accès, on dit 
qu'il y a intermission. Le plus souvent on n’observe qu’une simple 
rémission, c’est-à-dire que le malade conserve dans le domaine du 
nerf atteint une sensation douloureuse qui peut être fort peu accentuée, 
mais qui fait rarement défaut; cette douleur fixe ou diffuse, profonde 
et contusive, survit pendant un temps variable à la terminaison de 
l’accès; elle se prolonge à mesure que la maladie vieillit et finit par 
occuper tout l'intervalle des paroxysmes. 


Les phénomènes qui nous restent à étudier s’observent à la fois 
pendant les accès et dans leur intervalle; ce sont les points douloureux, 
les altérations de la sensibilité cutanée et les troubles trophiques. 

Si l’on explore méthodiquement avec l’extrémité du doigt tout le 
trajet du nerf et de ses ramifications, on constate qu’en certains 
points la pression détermine une vive souffrance; celle-ci est locale, 
c'est-à-dire qu’au lieu de se faire sentir, suivant la loi des manifes- 
tations excentriques, dans la sphère terminale du nerf comprimé, elle 
est ressentie au lieu même de la pression. Les points douloureux de 
Valleix ont certains sièges de prédilection qui sont : {° le lieu où un 
tronc nerveux émerge d’un canal osseux; 2° celui où un filet nerveux 
traverse un muscle ou une aponévrose pour se rapprocher de la 
peau ; 3° celui où un nerf devient très superficiel et repose sur un plan 
résistant contre lequel il peut aisément être comprimé; 4° le point où 
le nerf se divise et abandonne un ou plusieurs rameaux; 5° celui où 
les rameaux terminaux d’un nerf viennent s’épuiser dans la peau 
(point d’expansion terminale). II en résulte que pour un même 
nerf les points douloureux doivent théoriquement occuper con- 
stamment le même siège. Aux points classiques de Valleix, Trous- 
seau a ajouté un autre point dit apophysaire siégeant au niveau de 
l’apophyse épineuse de la vertèbre au-dessous de laquelle sort le 
nerf atteint. 

Les points névralgiques constituent autant de petits foyers distincts, 
de 1 à 2 centimètres carrés de surface. Leur sensibilité est ordinaire- 
ment en rapportavec l'intensité des douleurs spontanées. Ils semblent 
parfois être le point de départ des élancements. La pression exercée 
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à leur niveau provoque un redoublement de l’accès; ils survivent 
généralement aux paroxysmes, mais en perdant de leur netteté. 
Leur fréquence a été diversement appréciée par les auteurs. Valleix 
les regardait comme constants; cette proposition est beaucoup trop 
absolue. Dans un certain nombre de cas les recherches les plus 
minutieuses ne permettent de déceler aucun point névralgique; 
d’autres fois ils n’existent que pendant les accès; enfin ils n’occupent 
pas toujours exactement les lieux de prédilection indiqués pour 
chaque nerf. On ne saurait cependant, avec Romberg, en nier l’exis- 
tence sous prétexte que les malades cherchent parfois à soulager 
leurs douleurs en exerçant une forte pression avec la main sur les 
points d’émergence des nerfs; l’effet de la pression varie en effet 
essentiellement suivant la manière dont elle est pratiquée : une 
pression graduelle, exercée sur une large surface, peut calmer la 
douleur ; une pression brusque avec un seul doigt ou l'extrémité d’un 
crayon la provoque ou l’augmente. Des divers points douloureux, 
les points apophysaires sont ceux qui manquent le plus rarement; 
même dans la névralgie du trijumeau, il existe une douleur au 
niveau des deux premières vertèbres cervicales. 

C’est surtout dans les périodes de rémission que l’on peut étudier 
l’état de la sensibilité cutanée : il est presque toujours modifié. Tantôt 
il y a des paresthésies, des sensations anomales d’engourdissement, 
de picotement, de fourmillement, d'autant plus nettement perçues que 
la douleur est moins vive. Tantôt on constate de l’hyperesthésie ou de 
l’anesthésie dans la sphère de distribution du nerf affecté. En règle 
générale on peut admettre, avec Nothnagel, que dans les névralgies 
récentes, c’est-à-dire celles qui remontent à moins de deux mois, il y 
a de l’hyperesthésie, tandis que dans les névralgies anciennes on 
trouve de l’anesthésie. Mais il faut savoir que cette loi ne se vérifie 
pas dans tous les cas; les troubles de la sensibilité cutanée peuvent 
faire défaut, et, d'autre part, l’anesthésie peut être précoce. L’hy- 
peresthésie s'accompagne souvent d’hyperalgésie, d’une véritable 
dermalgie : non seulement les simples contacts, le chaud, le froid, 
sont ressentis plus vivement que dans la région homologue du côté 
sain, mais encore ils provoquent parfois l'explosion d’une véritable 
douleur. De même l’anesthésie, phénomène plus rare, est quelquefois 
accompagnée d’analgésie; elle est habituellement peu prononcée; 
d’autres fois le malade ne perçoit ni les contacts ni les variations de 
température, ni les pincements ou les piqüres, la douleur spontanée 
pouvant d’ailleurs être très vive (anesthésie douloureuse). Il est rare 
que l’exaspération ou la diminution de la sensibilité cutanée s’étende 
à de grandes surfaces; le plus souvent elle se limite à de petites 
zones, de { à 2 centimètres carrés de superficie. Parfois cepen- 
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dant on a vu l’anesthésie ou l’hyperesthésie dépasser les limites de 
la région animée par le nerf malade et même s’étendre à toute une 
moitié du corps; mais il s'agissait vraisemblablement alors de phé- 
nomènes hystériques. 

Les différents troubles trophiques susceptibles de se cooper 
dans les névralgies appartiennent surtout aux cas invétérés; certains 
cependant peuvent se produire dans des névralgies récentes et fran- 
chement aiguës. Ils portent sur l’épiderme et ses dépendances, le 
derme, les tissus sous-cutanés, les muscles, plus rarement sur les os 
et les articulations. Le changement de coloration des poils, qui 
deviennent gris ou blancs dans le domaine du nerf affecté, a été noté 
plusieurs fois. Cette décoloration peut d’ailleurs n’être pas définitive; 
on l’a vue se produire à chaque accès et disparaître ensuite. D’autres 
fois les poils augmentent d'épaisseur ou bien encore ils deviennent 
secs, cassants et tombent. Exceptionnellement on les a vus repousser 
en des points qui étaient dégarnis antérieurement à la névralgie. 
L’épiderme peut proliférer et desquamer. La peau devient quelquefois 
le siège d’une pigmentation anomale; elle peut présenter de l’éry- 
thème, de l’urticaire, des bulles de pemphigus, des ulcérations, mais 
surtout des vésicules d’herpès (voir le Zona). Le zona présente cette 
particularité d’apparaître le plus souvent dans les névralgies dites 
simples, sans lésions nerveuses appréciables, tandis que les autres 
troubles de nutrition de la peau appartiennent de préférence aux 
névralgies symptomatiques d’une altération anatomique des nerfs. On 
a encore observé l’amincissement et l’aspect lisse et luisant de la peau 
qui semble recouverte d’un vernis transparent, la diminution de la 
couche graisseuse sous-cutanée ou beaucoup plus rarement son 
hypertrophie, la production d’æœdème au moment des accès, sa dispa- 
rition partielle dans leur intervalle. 

L’hypertrophie du périoste et des os a été signalée. L’atrophie 
musculaire n’est pas rare dans les névralgies des nerfs mixtes; elle 
est parfois précoce. 

Dans les névralgies intenses et de longue durée on observe 
quelquefois un certain degré de faiblesse musculaire qui peut aller 
jusqu’à la paralysie, sans que les fibres musculaires soient nota- 
blement atrophiées. Cette parésie ne doit pas être confondue avec 
l’immobilité ou la crainte des mouvements due à la douleur. 

C’est seulement dans les cas graves que l’on voit survenir des 
troubles de l’état général, de la perte de l’appétit, de la pâleur, de 
l’'anémie, de l’amaigrissement, un aspect cachectique. Moins rare- 
ment, il se produit des troubles généraux de l’innervation; la per- 
sistance et la violence des douleurs amènent une sorte d’éréthisme 
du système nerveux, un état d’irritabilité tout spécial du malade et 
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parfois des désordres intellectuels. Toutefois, la perte de la mémoire, 
les troubles mentaux, la mélancolie, les idées de suicide n’ont été 
signalés qu’à titre exceptionnel. 

L’exploration électrique des nerfs atteints de névralgie n’a conduit 
jusqu'ici à aucune conclusion intéressante. 

Marche. Durée. Terminaisons. — Les névralgies ont 
une évolution aiguë ou chronique. Dans les cas aigus typiques, les 
accès augmentent peu à peu d'intensité, atteignent bientôt un maxi- 
mum de violence où ils se maintiennent un temps plus ou moins 
long, puis se calment progressivement. La durée des rémissions est 
très variable; elle est de quelques minutes à plusieurs heures ou 
plusieurs jours. Plus rarement, les accès se répètent isolément, à 
quelques semaines ou quelques mois de distance. Inversement, ils 
peuvent être si rapprochés qu'ils soient pour ainsi dire subintrants; 
on observe ainsi des séries d'accès dans lesquelles les périodes de 
rémission sont extrêmement courtes et à peine appréciables. Les 
paroxysmes se répètent parfois à certaines heures ou à certains 
jours; ils peuvent être franchement périodiques. 

Les névralgies ont souvent une marche envahissante : lorsqu'elles 
se localisent tout d’abord à une seule branche d’un nerf, il n’est 
pas rare qu’elles s'étendent dans la suite aux autres branches, 
comme si la lésion se propageait du rameau primitivement atteint 
au tronc et de ce dernier aux autres rameaux. De même, lorsque le 
nerf touché fait partie d’un plexus, il n’est pas rare que le mal 
attaque successivement les différentes branches de ce plexus. 

Le plus souvent, la guérison survient en quelques jours ou en 
quelques semaines : les troubles vaso-moteurs et sécrétoires, l’anes- 
thésie ou l’hyperesthésie cutanée, les convulsions réflexes dispa- 
raissent en même temps que la douleur sans laisser de traces. Si 
l'affection passe à l’état chronique, elle peut durer des mois et des 
années : dans ces conditions, la marche est souvent irrégulière; la 
maladie procède par séries d’accès, autrement dit par attaques; à 
mesure qu’elle devient plus ancienne, la douleur continue, les 
troubles de la sensibilité cutanée, les troubles trophiques s’accen- 
tuent; mais, après avoir passé par un certain nombre de périodes 
de rémission et d’exacerbation, la névralgie peut arriver à guérir, 
soit que sa cause première cesse d’agir, soit que la lésion pathogène 
entraine par ses progrès la perte des fonctions du nerf ou de son 
noyau d'origine avec ses conséquences : anesthésie et paralysie. 
Enfin, dans certains cas, l’affection est tout à fait incurable et tour- 
mente le malade jusqu’à la fin de ses jours. 

Les récidives sont fréquentes : il semble qu’une première atteinte 
diminue la résistance locale du nerf aux causes d’excitation. 
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Diagnostic. — Il comprend celui de la névralgie elle-même et 
celui de la cause. 

4° Diagnostic symptomatique. — Les douleurs névralgiques sont 
caractérisées par leur siège sur le trajet connu d’un tronc ou d’un 
rameau nerveux, par leur apparition sous forme d’accès ne recon- 
naissant ordinairement aucune cause, par leur intensité, l'existence 
de points douloureux, la présence de phénomènes moteurs, vaso- 
moteurs ou sécrétoires concomitants, l’absence de réaction inflam- 
matoire locale et de phénomènes généraux en rapport avec la violence 
de la douleur. Lorsqu'un ou plusieurs de ces caractères font défaut, 
la névralgie peut être confondue avec une douleur d’une autre origine, 

Les myalgies, c’est-à-dire toutes les affections douloureuses loca- 
lisées aux muscles (lumbago, pleurodynie, torticolis, rhumatisme 
musculaire, etc.) se différencient des névralgies par leur siège sur le 
trajet d’un muscle, leur continuité, l’absence de paroxysmes et d'ir- 
radiations, leur exaspération sous l'influence de la contraction du 
muscle atteint. 

Les douleurs ostéocopes des syphilitiques sont souvent symé- 
triques et subissent des exacerbations nocturnes; comme toutes 
les douleurs d’origine locale (phlegmon, lésion articulaire ou 
osseuse, etc.), elles offrent, entre autres caractères différentiels, 
celui de n’être pas accompagnées de point apophysaire. 

La névrite aiguë se caractérise par une douleur continue, avec 
exacerbation nocturne, par de la fièvre et par des phénomènes 
locaux de tuméfaction du nerf et de rougeur de la peau. 

2 Diagnostic étiologique. — Toutes les causes d’irritation des 
nerfs peuvent devenir l’origine de névralgies : c’est dire combien 
elles sont variées et multiples. Elles sont locales ou générales; quel- 
ques-unes agissent à distance. 

‘ a. — Les causes locales susceptibles de donner naissance à des 
névralgies peuvent siéger sur les extrémités périphériques des nerfs, 
sur les troncs nerveux, les racines postérieures et peut-être sur 
les noyaux d’origine des nerfs dans les centres, | 

Toutes les variétés de plaies des nerfs sensitifs ou mixtes, 
qu’elles soient produites par des instruments piquants, tranchants 
ou contondants, surtout quand le nerf est incomplètement divisé, 
peuvent donner naissance à des accidents névralgiques de longue 
durée. Une lésion d’un très petit filet terminal (piqûre des doigts, 
saignée) suffit parfois à provoquer une névralgie dans toute l’éten- 
due d’un tronc nerveux important. Les douleurs ont pour point de 
départ la plaie nerveuse ou la cicatrice qui lui a succédé; parfois 
elles sont rapportées subjectivement aux extrémités du nerf lésé, 
ainsi qu’on l’observe communément à la suite des amputations. Elles 
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se font sentir surtout pendant le jour; la nuit, elles sommeillent 
avec le patient. Les névralgies traumatiques s’accompagnent con- 
stamment de modifications de la sensibilité et de la motilité, ainsi 
que de troubles trophiques. Des douleurs cuisantes excessives, com- 
binées avec un état lisse et luisant des téguments (glossy skin, 
glossy fingers) constituent ce que Weir Mitchell a appelé la cau- 
salgie. 

Les différents modes de compression des nerfs jouent un rôle 
important dans l’étiologie des névralgies. La première place parmi 
ces causes doit être accordée aux tumeurs nées dans les tissus voi- 
sins du nerf, qu’elles soient molles (cancer encéphaloïde, kyste, ané— 
vrysme) ou dures (fibrome, exostose, cal vicieux et exubérant). La 
compression peut encore être déterminée par le gonflement du 
périoste au niveau des canaux de passage des nerfs, par un exsudat 
méningé, par une adénite, par l’utérus gravide, une manœuvre obsté- 
tricale, une hernie, un appareil à fracture, par du tissu cicatriciel 
tiraillant les rameaux nerveux. On a encore invoqué la dilatation vari- 
queuse des veines : suivant Henle, l’eng rgement des plexus veineux 
qui accompagnent les nerfs à leur sortie des canaux du crâne et des 
trous de conjugaison aurait une influence sur la production de cer- 
taines névralgies, en particulier des névralgies intercostales et de 
celles de la première branche du trijumeau. Les tumeurs développées 
dans l’épaisseur des nerfs,névromes vrais et pseudo-névromes, donnent 
souvent lieu à des névralgies ; mais le fait n’est pas constant ; lorsque 
le néoplasme est petit, les douleurs spontanées peuvent être nulles; 
par contre l’accroissement rapide de la tumeur est signalé par de 
vives souffrances. Les névralgies des moignons sont dues tantôt à des 
phénomènes de névrite, tantôt au développement de névromes sur 
l'extrémité des nerfs sectionnés. Les épithéliomes et les carcinomes 
propagés aux nerfs donnent naissance à des douleurs névralgiques 
particulièrement intenses. On a prétendu qu’il en était de même des 
kystes, c’est-à-dire des tumeurs des nerfs les plus molles, mais aussi 
les plus rares. Ces différentes variétés de névralgies, qu’elles résultent 
d’une compression ou de la présence d’un néoplasme dans le tronc 
même du nerf, n’ont pas de caractères propres ; on ne reconnait faci- 
lement leur origine que dans les cas où la tumeur est accessible à 
l'exploration directe. Leur marche est aiguë ou chronique suivant la 
nature inflammatoire ou néoplasique de la cause. 

Certaines névralgies à évolution cyclique se rattachent vraisem- 
blablement à une névrite subaiguë : ce sont celles qui débutent 
graduellement à la suite d’un refroidissement ou d’un traumatisme, 
dans lesquelles il existe sur tout le trajet du nerf une douleur continue 
qui s’exaspère par la pression et par les mouvements; l’atrophie mus- 
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culaire, le zona, l’æœdème ne sont pas rares; l’affection a tendance à 
récidiver. Elle occupe le plus souvent le sciatique, parfois les inter- 
costaux, le cubital ou le trijumeau. Tantôt ces névralgies-névrites 
sont relativement bénignes et disparaissent après une durée de 
quelques semaines; tantôt elles sont plus graves et aboutissent à la 
chronicité (voir les Névrites). Toutes les névrites ne se traduisent 
d’ailleurs pas par les symptômes classiques de la névralgie. Dans 
certains cas, en particulier lorsqu'elle se produit dans les membres 
paralysés chez les vieux hémiplégiques, la névrite chronique cause des 
douleurs sourdes et continues n’offrant pas le caractère névralgique. 

Les simples troubles circulatoires, anémie ou congestion, des 
troncs nerveux ont été accusés de produire un grand nombre de 
névralgies ; leur existence ne saurait être contrôlée anatomiquement ; 
elle est par conséquent purement hypothétique. En tout cas ce ne 
sont ordinairement que des phénomènes secondaires provoqués par 
le traumatisme, l’inflammation des tissus voisins, les maladies géné- 
rales. C’est aussi par leur intermédiaire que le froid, agissant subi- 
tement et localement sur une partie limitée du corps, interviendrait 
souvent dans la production des névralgies. L'action lente et prolongée 
des basses températures a une efficacité beaucoup moindre que le 
coup de froid : on voit cependant se développer des névralgies chez 
des sujets qui marchent nu-pieds sur un sol froid et humide, qui se 
sont étendus contre une muraille froide ou sur un sol mouillé. 
Gubler, qui exagérait sans doute l’importance des troubles de vascu- 
larisation et avait créé la classe des névralgies congestives, admettait 
encore comme cause de l’hypérémie des nerfs l’exposition de cer- 
taines parties du corps à un foyer de chaleur (névralgies des cui- 
siniers et des chauffeurs) ou l’arrêt brusque d’un écoulement sanguin 
habituel. La congestion siégerait soit dans les vaisseaux du névrilème 
qui pourraient à la longue devenir variqueux, soit dans les capil- 
laires des tissus avec lesquels les nerfs sont directement en rapport. 

A côté des névralgies d’origine périphérique certains auteurs 
admettent l'existence de névralgies d’origine centrale : telles seraient 
les douleurs qu’on observe communément au début de l’ataxie loco- 
motrice et parfois à la première période du développement des 
tumeurs cérébrales. 

Mais on à fait remarquer avec juste raison que ce ne sont pas 
là des névralgies véritables, mais plutôt des accidents névralgiformes. 
Toutefois, si, dans les cas typiques, la distinction entre les deux 
variétés de douleurs est assez facile, il n’en est pas toujours ainsi et, 
en l’absence d’autres signes d'affection cérébrale ou médullaire, on 
est souvent embarrassé pour assigner une origine périphérique ou 
centrale à une douleur paroxystique perçue sur le trajet d’un nerf. 
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Les caractères différentiels sontles suivants. Au lieu de se faire sentir 
d’une façon continue pendant les paroxysmes, les douleurs d’origine 
centrale consistent en une série d’élancements se reproduisant à 
intervalles plus ou moins rapprochés, se faisant sentir dans la pro- 
fondeur d’un membre, mais non sur le trajet précis d’un nerf; elles 
sont habituellement instantanées, comparables à celles que produit 
l’étincelle électrique (douleurs en éclairs, douleurs fulgurantes) ; 
parfois cependant elles sont un peu plus durables et plus fixes, et 
prennent le caractère constrictif ou térébrant ; il n’est pas rare enfin 
qu’elles soient bilatérales. 

Entre les névralgies d’origine périphérique et celles d’origine 
centrale, Benedikt a essayé de créer un troisième groupe de né- 
vralgies dont la cause siégerait sur les racines des nerfs à l’intérieur 
du crâne ou du canal rachidien ; mais les caractères qu’il assigne aux 
névralgies des racines — douleur continue pendant les paroxysmes, 
comme dans les névralgies proprement dites, avec localisation dans 
les os, comme dans les douleurs excentriques des myélites — 
paraissent dénués de toute valeur différentielle. 

b. — Une foule de névralgies ne reconnaissent aucune des 
causes que nous venons d’énumérer; elles ont leur origine dans 
une modification de l’état général ; il en est ainsi en particulier des 
névralgies multiples et mobiles qu’on observe chez certains malades. 
Les diverses variétés d’anémie doivent être placées au premier rang 
parmi les causes constitutionnelles des névralgies : c’est à l’altération 
du sang qu’on rapporte presque toutes les névralgies des chloro- 
tiques, des cachectiques, des convalescents, des individus épuisés 
par des pertes considérables de sang, des excès ou des fatigues et 
en général par toutes les causes de déchéance organique. Dans ces 
différents cas la névralgie n’est, selon la métaphore de Romberg, que 
la supplication des nerfs implorant un sang plus généreux. 

Les névralgies ne sont pas rares chez les goutteux (n. sciatique), 
les tuberculeux (n. intercostal) et les individus qui présentent les 
signes généraux attribués à l’arthritisme. Chez les diabétiques, elles 
sont parfois symétriques (n. dentaires ou sciatiques). Peu communes 
dans le cours du rhumatisme articulaire aigu, elles sont assez fré- 
quentes dans le rhumatisme apyrétique (n. occipital, n. sciatique); 
les névralgies dites rhumatismales sont souvent mobiles, elles se 
promènent parfois chez un même malade successivement dans la 
tête, le tronc et les membres; elles peuvent alterner avec des dou: 
leurs articulaires. 

Les maladies infectieuses sont une cause fréquente de névralgies. 
L’impaludisme en particulier a une influence des plus nettes; les 
névralgies palustres surviennent surtout chez les individus âgés et 
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dans les formes chroniques de la maladie ; elles sont cependant 
parfois la première et unique manifestation de l’intoxication palu- 
déenne et constituent une véritable fièvre larvée. Leur siège habituel 
est la cinquième paire (surtout la branche sus-orbitaire), le nerf 
occipital ou l’un des intercostaux. Elles peuvent affecter tous les 
types de l’intermittence; mais cette intermittence ne saurait suffire 
à les caractériser. Weir Mitchell a observé des névralgies trauma- 
tiques régulièrement périodiques et Trousseau, de son côté, a décrit 
sous le nom de névralgie solaire des accès névralgiques violents 
survenant chaque matin pour disparaître chaque soir en dehors de 
toute influence palustre. Les types tierce et quarte ont, au point de 
vue de l’impaludisme, une valeur diagnostique plus considérable que 
le type quotidien. 

Des névralgies passagères se développent parfois au début des 
fièvres éruptives et de la fièvre typhoïde (n. sus-orbitaires, branches 
sous-occipitales) et dans le cours de la grippe. La syphilis peut pro- 
voquer des névralgies par l'intermédiaire de produits inflammatoires 
ou néoplasiques développés au voisinage ou dans l’intérieur des 
nerfs : exostoses, périostoses, gommes ; il s’agit alors de névralgies 
tardives. D’autres fois les névralgies syphilitiques sont précoces, 
contemporaines de la roséole et des accidents secondaires ; ces névral- 
gies précoces, qu’on observe de préférence chez la femme, occupent 
surtout le trijumeau, les intercoStaux ou le sciatique. On les a rap- 
portées à la compression des nerfs par des ganglions tuméfiés ou 
mieux encore au trouble profond apporté dans les fonctions d’inner- 
vation par la syphilis elle-même. Les névralgies des leucémiques 
seraient également susceptibles de l’une de ces deux interprétations. 
L'influence de la blennorrhagie sur le développement de certaines 
névralgies, en particulier de la sciatique, n’est pas douteuse. 

On a accusé quelques intoxications, en particulier l’intoxication 
mercurielle, d’être l’origine de névralgies ; lesmineurs d’Idriasouffrent 
souvent en effet de véritables névralgies faciales ou sciatiques. Au 
contraire l’intoxication saturnine ne provoque que rarement le déve- 
loppement de névralgies périphériques, car on ne saurait donner ce 
nom aux douleurs que les saturnins éprouvent dans les muscles, les 
os ou les articulations. Le tabac a été incriminé par Van Lair. 

Enfin, parmi les modifications de l’état général susceptibles de 
donner naissance à des douleurs névralgiques, il faut signaler 
l’hystérie et la neurasthénie. Toutefois ici encore il convient de 
distinguer les névralgies véritables des différentes douleurs que 
peuvent présenter les individus atteints de nervosisme. Ces névralgies 
dites essentielles ont pour caractères de débuter brusquement, sans 
cause apparente ou sous l'influence d’une émotion, de n’être modifiées 
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ni par les mouvements ni par la pression ; la douleur continue existe 
à peine; les accès, souvent très aigus, sont fugaces, ont des allures 
irrégulières et capricieuses. Ils disparaissent fréquemment par le 
simple repos ou font place à d’autres manifestations de l’hystérie ou 
de la neurasthéniet. 

€. — On ne trouve pas toujours dans une lésion locale ni dans 
une modification de l’état général la cause de la névralgie ; il faut 
alors la chercher dans une altération d'organes plus ou moins éloi- 
gnés. Il existe dans la science plusieurs observations de névralgies 
de la face provoquées par la blessure d’un nerf d’un membre ; mais 
le point de départ habituel de ces névralgies dites sympathiques ou 
réflexes est une affection viscérale douloureuse ou non. À cet égard 
les maladies des organes génito-urinaires ont une action prépondé- 
rante. ; 

De simples amas de matière stercorale ou la présence de vers 
dans l'intestin pourraient également être l’origine de névralgies 
réflexes. Quelle que soit leur cause, celles-ci ont pour caractère de 
persister aussi longtemps que la lésion qui en est le point de départ 
et de disparaître avec elle. 

11 n’est pas rare que plusieurs des facteurs étiologiques ci-dessus 
indiqués s'associent pour provoquer le développement d’une névralgie. 
La névropathie et l’anémie interviennent avec une fréquence toute 
particulière pour favoriser l’action des causes locales. La compression 
ou la section d’un nerf ne détermine souvent aucun phénomène 
névralgique chez un individu sain et robuste; inversement les irri- 
tations les plus légères, la perception d'images trop lumineuses ou 
de sons trop aigus suffira à produire chez un individu très nerveux 
une névralgie frontale ou auriculaire. 

Parmi les causes prédisposantes des névralgies, il faut encore 
citer les conditions, assez banales d’ailleurs, d'âge et de sexe. Les 
névralgies sont exceptionnelles chez les enfants, peut-être en raison 
du développement imparfait de leur appareil cérébro-spinal. Le maxi- 
mum de fréquence s’observe de vingt à cinquante ans; toutefois les 
névralgies ne sont pas rares dans la vieillesse. Le sexe a une in- 
fluence, non pas sur la fréquence des névralgies en général, mais sur 
celle des névralgies particulières. Ainsi la sciatique et les névralgies 
brachiales sont plus communes chez l’homme, les névralgies faciale, 
intercostale et occipitale chez la femme. Cette dernière est surtout 
exposée aux névralgies à l’occasion des manifestations de la vie 
sexuelle : puberté, grossesse et allaitement, ménopause. L'influence 
des saisons, des climats, de l’état électrique de l'air, des variations 


1. Voir les articles consacrés à ces maladies. 





NÉVRALGIES EN GÉNÉRAL 109 


barométriques expliquerait selon quelques auteurs la fréquence des 
névralgies dans certaines localités à certaines époques de l’année 
(névralgies épidémiques ou endémiques‘); mais nous ne possédons 
pas de données positives sur ce sujet. 

Pathogénie. — Pas plus quela douleur en général, la névralgie 
n’a de caractéristique anatomique. Si dans quelques cas on trouve à 
l’autopsie des lésions nettement appréciables des nerfs ou des 
centres — atrophie ou dégénérescence des fibres nerveuses, gon- 
flement, congestion ou inflammation du névrilème, dilatation vari- 
queuse des vaisseaux des nerfs, altérations diverses du système 
nerveux central, — la diversité même de ces altérations leur enlève 
presque toute valeur dès qu’il s’agit d'expliquer par leur présence 
la production d’un syndrome toujours identique. Il faut ajouter que 
le plus souvent les recherches les plus minutieuses ne permettent 
de découvrir aucune modification de structure du système nerveux ; 
enfin il est parfois difficile d'admettre l’existence d’une altération 
anatomique appréciable, en particulier dans les névralgies de courte 
durée se caractérisant par des périodes bien tranchées de douleur et 
de rémission et par une guérison subite ou du moins très rapide. 
C’est pour ces névralgies qu’on a voulu faire intervenir une conges- 
tion fugace du nerf, supposition toute gratuite. 

En présence de ces difficultés d'interprétation on en est réduit à 
émettre sur la pathogénie du syndrome l’une des deux hypothèses 
suivantes : ou bien la névralgie résulte d’une altération anatomique 
d’un ordre spécial, inaccessible aux moyens de recherche dont nous 
disposons ; ou bien elle est la conséquence d’une simple modification 
de l’état dynamique du nerf, la texture et la structure des éléments 
anatomiques restant intactes. Dans cette dernière hypothèse il y 
aurait entre le nerf atteint et le nerf homologue du côté sain la même 
différence qui existe entre deux barreaux de fer doux dont l’un est 
aimanté et l’autre pas. 

On a longuement discuté pour savoir si l’on devait placer le siège 
de cette altération, anatomique ou dynamique, dans les nerfs, dans 
les centres ou bien à la fois dans les uns et dans les autres. Pour les 
partisans de la théorie centrale (Anstie, Vulpian ?), la douleur a toujours 
pour cause prochaine une modification des noyaux d’origine des 
nerfs sensitifs; même lorsque la névralgie est nettement le résultat 
d’une lésion périphérique, il y a toujours une action à distance sur 
les centres qui constituent un intermédiaire nécessaire pour la pro- 


1. BENEDIRT, Eine endem. Neuralg. in Wien (Wien. med. Wochenschr., n° 4, 
1891). 

2. ANSTIE, Neuralgia and the diseases that resemble it, London, 1871. — VULPIAN, 
Leg. sur l’appar. vaso-mot., t. II, p. 490 et suiv., 1875. 
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duction de la névralgie. C’est en vertu de la loi de la projection 
excentrique que les malades rapportent la douleur à la périphérie. 
Cette opinion s'appuie sur les résultats négatifs de la plupart des 
résections nerveuses, sur l'existence concomitante de troubles tro- 
phiques, moteurs, vaso-moteurs dans le territoire innervé par le nerf 
atteint ou même à une plus grande distance, sur le siège de certaines 
névralgies en des régions plus ou moins éloignées de leur cause, sur 
les rapports de la névralgie avec les névroses héréditaires d’origine 
- centrale, enfin sur le développement, provoqué expérimentalement 
par M. Brown-Séquard et par Vulpian, de lésions médullaires par 
l'irritation de nerfs sensitifs !. On peut ajouter que la mobilité des dou- 
leurs, leur transport subit d’un point à un autre plus éloigné, l’alter- 
nance de certaines névralgies ne se conçoivent guère sans l’inter- 
vention des centres. Pour les partisans de la théorie périphérique, 
l'irritation locale d’un nerf par un traumatisme, un processus con- 
gestif ou inflammatoire suffit par elle-même et sans l'intervention 
d’altérations centrales à déterminer des phénomènes douloureux, 
au même titre qu’un excitant chimique ou mécanique employé par le 
physiologiste : la cessation immédiate de certaines névralgies après 
la disparition de leur cause nettement périphérique en serait une 
preuve. Il est difficile de se prononcer entre ces deux théories; il 
semble qu’il faille invoquer tantôt l’une, tantôt l’autre selon les cas, 
et admettre avec M. Rigal? que si quelques névralgies siègent exclu- 
sivement dans les troncs et rameaux nerveux, un certain nombre ont 
vraisemblablement pour siège soit les racines des nerfs, soit leurs 
noyaux d’origine et que quelques-unes enfin ont leur point de départ 
à la fois à la périphérie et au centre. 

La physiologie pathologique de la douleur locale, déterminée par 
la pression, n’est guère mieux connue que celle de la douleur spon- 
tanée. Les explications les plus satisfaisantes qu’on en ait données 
reposent sur l’existence des nervi nervorum et sur celle des fibres 
récurrentes. Dans une première théorie, on admet que la douleur 
qui se fait sentir sur place par la pression exercée au niveau des 
points de Valleix n’est pas due à l’excitation des fibres propres du nerf, 
mais seulement à celle des filets nerveux qui viennent s’épuiser dans 
ses enveloppes : c’est justement au niveau des points névralgiques 
que le nerf est le plus accessible à la compression et que sa sensibi- 
lité propre est le plus facile à éveiller. D’après une autre hypothèse, la 
sensibilité locale du tronc nerveux est due non pas aux nervi nervo- 
rum, mais aux fibres récurrentes venues des rameaux voisins et qui 


1. OusPENSkY, Essai sur la pathogénie des névralgies (Progr. méd., 1876). 
2. RIGAL, Causes et palhogénie. des névralgies (Thèse d'agrég., 1872). 
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abandonneraient le nerf précisément à la hauteur des points indi- 
qués par Valleix, pour s’épuiser dans le névrilème et les parties 
molles du voisinage. 

Le mode de propagation et d'irradiation de la douleur est égale- 
ment susceptible de deux interprétations. Tantôt et le plus souvent, 
on doit admettre que les excitations parties de la périphérie gagnent 
le noyau sensitif du nerfirrité, puis, grâce à des communications 
anastomotiques intra-médullaires, se propagent au noyau voisin d’un 
nerf dont les terminaisons périphériques peuvent d’ailleurs être 
. éloignées de celles du premier (irradiations de la première à la troi- 
sième branche au trijumeau); en vertu de la loi des sensations péri- 
phériques, ce nerf devient alors le siège d’irradiations douloureuses, 
qui sont ordinairement passagères comme la modification purement 
fonctionnelle dont elles sont l’expression ; lorsqu'il ne s’agit plus seu- 
lement d’une irradiation fugace, mais d’une véritable extension de la 
névralgie au territoire d’un autre nerf, il est vraisemblable que le 
processus irritatif qui est l’origine de la douleur s’est propagé d’un 
noyau à un autre dans l’intérieur de la moelle. Tantôt au contraire 
on peut supposer que la propagation se fait par les anastomoses et 
les filets récurrents qui mettent en relation deux territoires nerveux 
voisins. Cette théorie périphérique explique mieux que la précédente 
le passage de la douleur à un autre nerf rapproché du premier à la 
périphérie et non au centre : ainsi les douleurs que les individus 
atteints de névralgie occipitale ressentent parfois dans les branches 
du trijumeau seraient dues à l’existence dans le nerf occipital de 
fibres qui, par un trajet rétrograde, iraient s’unir aux divisions de la 
cinquième paire. Ces filets récurrents rendraient également compte 
des cas où la douleur suit une direction centripète et constitue en 
quelque sorte une névralgie ascendante; enfin leur existence sert à 
interpréter les observations où des douleurs névralgiques limitées au 
trajet d’un nerf ont été calmées par la compression d’un autre nerf. 

L’intermittence des accès trouve parfois son explication dans 
l’intermittence même de l’action causale; c’est ainsi que les névral- 
gies palustres ont été rattachées à des modifications périodiques du 
nerf ou de son noyau sensitif; parfois aussi les paroxysmes peuvent 
être rapportés à des troubles circulatoires momentanés, congestifs ou 
ischémiques, du nerf ou des centres. Mais le plus souvent on ne sau- 
rait donner une raison plausible de l’intermittence et l’on doit se 
borner à la considérer comme un cas particulier de la loi générale de 
l’épuisement des actions nerveuses. 

Les troubles moteurs, vaso-moteurs, sécrétoires et trophiques 
qui accompagnent parfois les névralgies n’ont pas une pathogénie 
spéciale : ils sont dus soit à une altération concomitante des filets 
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moteurs, vaso-moteurs, sécrétoires et trophiques renfermés dans le 
tronc nerveux et frappés au même titre que les fibres sensitives, soit 
à une modification des centres correspondants. 

Pronostic. — Il varie essentiellement selon la cause de la né- 
vralgie, c’est-à-dire suivant que celle-ci est due à une lésion persis- 
tante du nerf ou de son noyau, ou bien peut être attribuée à un 
simple trouble fonctionnel. 

L'existence chez le malade de l’anémie, d’antécédents rhumatis- 
maux, syphilitiques ou impaludiques, est une circonstance relative- 
ment favorable, parce qu’on peutespérer qu’un traitement dirigé contre 
ces affections amènera la disparition de la névralgie. La considération 
de l’âge ne doit pas être négligée; tandis que dans la jeunesse les 
névralgies sont le plus souvent curables, chez les vieillards ou les 
individus atteints de sénilité précoce, elles ont tendance à persister 
et à passer à l’état chronique. L’intensité et la fréquence des accès, 
les complications trophiques sont également de nature à aggraver le 
pronostic. Enfin, même dans les cas bénins, il faut toujours craindre 
les récidives. 

Traitement. — La douleur étant l’élément principal de la 
névralgie, c’est à elle que doit s'adresser tout d’abord la médication. 
Sans doute il est des cas où, la cause provocatrice de la névralgie 
pouvant être atteinte immédiatement, sa suppression entraîne la dis- 
parition pour ainsi dire instantanée de la douleur (névralgie 
d’origine dentaire ou par compression); mais ces Cas sont en somme 
assez peu fréquents. Le plus souvent il faut un long traitement pour 
lutter contre la cause, surtout lorsque cette cause est d'ordre général; 
encore ce traitement n'est-il pas toujours efficace; parfois enfin la 
douleur elle-même est un obstacle au succès du traitement causal. 
Le premier devoir du médecin est donc de modérer l'intensité de la 
souffrance, indépendamment de la cause sous l'influence de laquelle 
s’est développée la névralgie. 

I. TRAITEMENT DE LA DOULEUR. — Les douleurs névralgiques 
peuvent être combattues par trois ordres principaux de moyens : 
l'emploi des calmants et des narcotiques, la révulsion, l’électrisation. 

1° Calmants et narcotiques. — Les médicaments susceptibles de 
diminuer l’excitabilité des nerfs ou des centres sensitifs peuvent être 
administrés par les voies digestive, cutanée ou sous-cutanée. 

Les injections hypodermiques de chlorhydrate de morphine re- 
présentent le moyen le plus rapide et le plus sûr de soulager le ma- 
lade ; malheureusement leur action est de courte durée : au bout de 
quelques heures la douleur reparaît avec son intensité première, si 
l’on ne pratique pas de nouvelles injections. Or il y a un certain 
danger à les répéter souvent, parce que, le malade s’accoutumant 
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aisément au médicament, il devient rapidement nécessaire d’en élever 
les doses pour obtenir le même effet. On ne saurait donc en prolonger 
l’emploi dans les névralgies rebelles sans crainte de conduire lente- 
ment, mais sûrement, le malade au morphinisme chronique. Sans 
avoir un effet aussi sûr que la morphine, l’antipyrine a sur celle-ci 
l'avantage de pouvoir être employée à doses répétées; on se sert 
d’une solution au tiers (5 grammes d’antipyrine pour 10 grammes 
d’eau distillée), dont on injecte 1 centimètre cube à la fois. Les 
injections d’éther et celles de cocaïne sont plus rarement employées 
que les précédentes. Celles de cocaïne doivent être pratiquées avec 
certaines précautions : il est bon de ne pas injecter plus de 2 cen- 
tigrammes et demi de chlorhydrate de cocaïne à la fois et de pousser 
très lentement le piston de la seringue afin d'éviter l’absorption trop 
rapide du médicament; l'injection est fréquemment suivie de nausées. 
Nous ne rappelons l’emploi, jadis tenté avec quelque succès, d’injec- 
tions sous-cutanées de sulfate d’atropine, que pour déconseiller ce 
procédé; car il expose à des accidents redoutables d'intoxication, 
alors même que la dose du médicament est minime. 

A l’intérieur, on peut prescrire les différents calmants et sédatifs 
connus, en particulier l’extrait thébaïque et le chlorhydrate de mor- 
phine. La belladone ou la jusquiame sous forme d’extraits, le sulfate 
d’atropine ou d’hyoscyamine en granules ne présentent aucun avan- 
tage sur les opiacés. Par contre les préparations d’aconit réussissent 
parfois mieux que les précédentes à calmer la douleur; on emploie de 
préférence les granules d’aconitine cristallisée renfermant un quart 
de milligramme de substance active et dont on peut donner jusqu’à 
irois ou quatre par vingt-quatre heures en espaçant les doses; mais 
il faut surveiller de près l’action du médicament et en interrompre 
l'usage aux premiers signes d'intoxication : picotements à la peau, 
ralentissement du pouls, éblouissements, bourdonnements d'oreille. 

L’antipyrine à la dose de 3 à5 grammes par jour est souvent effi- 
cace dans les névralgies récentes. La phénacétine, l’acétanilide ont 
été recommandées à la dose de À à 2 grammes par cachet de 50 cen- 
tigrammes. L’exalgine se prescrit à la dose de 25 centigrammes; s’il 
est nécessaire, cette dose peut être répétée une seconde fois dans les 
vingt-quatre heures, et même à la rigueur une troisième fois; mais 
alors il faut s’attendre à voir se développer des troubles gastriques, 
des vertiges et de l’obscurcissement de la vue. Dans le même ordre 
de médicaments, le sulfate de quinine est l’un de ceux sur lesquels on 
est le plus en droit de compter, même lorsque l’impaludisme n’est pas 
en cause, mais à la condition qu’il s’agisse de névralgies des nerfs 
crâniens, car celles du tronc et des membres sont peu impressionnées 
par cette substance. 

MAN. IY 8 
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Une foule d’autres médicaments ont été administrés à l’intérieur 
contre les névralgies : leur action est des plus incertaines. Il suffit 
de citer, parmi eux, l'huile phosphorée en capsules renfermant cha- 
cune 1 milligramme de phosphore (une à quatre par jour), le phos- 
phure de zinc à la dose de 5 à 15 milligrammes, le chlorhydrate 
d’ammoniaque (1 à 2 grammes), la teinture de gelsemium semper- 
vivens ou celle de piscidia erythrina à la dose de vingt à cinquante 
gouttes. L’essence de térébenthine en capsules (cinq à dix par jour) 
donne, selon Trousseau, des résultats favorables dans près de la 
moitié des cas: on la prescrit pendant six à huit jours de suite; 
-on en suspend l’usage pendant quatre ou cinq jours, puis on recom- 
mence, et ainsi pendant plusieurs semaines. Le bleu de méthylène 
a été administré dans ces dernières années comme antinévralgique 
à la dose de 10 à 50 centigrammes. Lorsque les douleurs sont assez 
vives et persistantes pour priver le malade de sommeil, on peut 
recourir à l’action hypnotique du chloral ou de la paraldéhyde. 

Les liniments et les pommades appliqués sur la peau ont un effet 
des plus douteux sur la douleur: ce sont toutefois des moyens 
adjuvants qu'il y a d'autant moins d’inconvénient à prescrire que le 
malade y place souvent toute sa confiance. Les préparations qui ser- 
viront à faire des onctions et des frictions pourront être variées 
presque à l'infini : baume tranquille, baume de Fioraventi, laudanum, 
huile de jusquiame, pommades ou glycérolés renfermant de l’extrait 
de belladone ou de ciguë, de l’aconitine, de la vératrine. On peut 
associer deux ou plusieurs de ces médicaments dans une même pré- 
paration. Jadis on a beaucoup employé les applications locales de 
solutions d’atropine : elles ont l’avantage de ne souiller ni les vête- 
ments ni la peau. On imbibe d’une solution de sulfate neutre d’atro- 
pine à 25 centigrammes pour 100 grammes une compresse qu’on 
maintient appliquée sur la région douloureuse pendant au moins une 
heure; l’application est renouvelée deux ou trois fois par jour. 

% Révulsion. — On a appliqué aux névralgies les divers modes de 
révulsion connus : compresses échauffantes de Priessnitz, com- 
presses de chloroforme, sinapismes, vésicatoires, ventouses scari- 
fiées, sangsues, pointes de feu, acupuncture, électropuncture; on a 
imaginé à leur intention des procédés spéciaux, tels que l’aquapunc- 
ture!, la cautérisation des téguments avec l’acide sulfurique, les 
injections sous-cutanées de chloroforme, de chlorure de sodium, de 
nitrate d’argent?, d'acide phénique ou même plus simplement d’eau 
pure. à 


1. SIREDEY, L'aquapunclure dans le trait. des névralgres, 1873. 
2. LUTON, Trailé des inject. sous-cut. à effet local, 1875. 
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La plupart de ces procédés sont tombés dans l’oubli et ne pré- 
sentent plus qu’un intérêt historique depuis l'introduction du chlo- 
-rure de méthyle dans la thérapeutique‘. Le chlorure de méthyle est 
livré par les fabricants dans des réservoirs métalliques qui le ren- 
_ ferment à l’état liquide sous une pression de quatre atmosphères à la 
température de + 15 degrés. Dès que l’ouverture du robinet dont est 
muni l’appareil fait communiquer le liquide avec l’atmosphère, le 
chlorure de méthyle s'échappe sous forme d’un jet nuageux de vapeur 
dont la température descend jusqu’à — 52 degrés. Si le jet est dirigé . 
sur là peau, celle-ci se congèle immédiatement, devient pâle et dure; 
puis, lé jet étant interrompu, élle rougit bientôt et reprend sa con- 
Sistance normale; en même temps la vive sensation de froid ou de 
brûlure qui avait accompagné la congélation diminue ou disparaît. 
Cette réfrigération révulsiverne doit être suivie ni de vésication ni 
d’eschare; c’est là le danger de la méthode lorsqu'elle est impru- 
-demment appliquée. Pour éviter ces accidents, il faut avoir soin de 
ne pas diriger le jet perpendiculairement à la surface cutanée sous 
peine de produire une dépression cupuliforme dans laquelle la con- 
densation, si fugace qu’elle fût, du chlorure de méthyle pourrait 
provoquer la formation d’une phlyctène ou d’une eschare. Le jet de 
vapeur doit être promené lentement sur les téguments, mais sans 
insister sur aucun point; quelques secondes suffisent à produire le 
degré de congélation nécessaire. Il convient surtout d’être très pru- 
dent chez les cardiaques, les albuminuriques et les diabétiques. 
Enfin un des éléments de succès consiste à atteindre le nerf non pas 
tant dans le trajet anatomique de son tronc que dans ses terminai- 
sons périphériques. La pulvérisation doit donc être faite sur une 
étendue aussi large que: possible : il faut, suivant l'expression de 
M. Debove, agir en surface et non en profondeur. L’application du 
médicament peut être renouvelée à plusieurs reprises sur les mêmes 
régions les jours suivants. Même lorsqu'elles sont légères, les pulvé- 
risations de chlorure de méthyle laissent souvent après elles, comme 
les vésicatoires et surtout chez les personnes brunes, des pigmenta- 
tions cutanées indélébiles : c’est un inconvénient dont il y a intérêt à 
tenir compte chez les jeunes femmes. 

Le stypage, imaginé par M. Bailly, consiste à pulvériser le chlo- 
rure de méthyle sur un large tampon de coton qu’on applique ensuite 
sur la peau pendant quelques secondes. Ce procédé donne des résul- 
tats inférieurs à ceux de la pulvérisation directe, surtout lorsqu'il 
s’agit de névralgies étendues à de vastes territoires. 

3 Électrisation.— En raison de leurs résultats fort incertains, on 


1. DEBOVE (Bull. de la Soc. mé’ic. des hôpil., 8 août 1884 et 8 avril 1887). 
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ne recourt aux divers procédés d’électrisation que dans les cas où 
les moyens précédents ont échoué. Les courants interrompus doivent 
être réservés aux cas où la névralgie ne paraît liée à aucune modifi- 
cation matérielle du nerf; les courants continus sont préférables 
lorsqu'il y a névrite périphérique ou lésion centrale. 

La faradisation peut se faire de deux manières : dans l’une on 
applique le pôle positif le plus près possible de l’origine du nerf, le 
pôle négatif à la périphérie, et l’on fait passer pendant plusieurs 
minutes un courant énergique; dans l’autre, on excite violemment la 
peau à l’aide du pinceau métallique. Ces deux procédés, dont l’action 
peut être rapprochée de celle de la révulsion, ont l’inconvénient d’être 
extrèmement douloureux; peu de malades, au moins parmi ceux qui 
sont récemment atteints, consentent à se soumettre à cette médication 
qui a cependant procuré parfois des améliorations réelles. 

Les courants galvaniques sont mieux supportés; ils doivent être 
d'intensité faible ou moyenne: ils peuvent être indifféremment ascen- 
dants ou descendants. Les séances ne doivent pas dépasser huit à dix 
minutes ; on les renouvelle tous les jours ou tous les deux jours. 
Lorsqu'ils produisent un effet heureux, le soulagement est ordinai- 
rement rapide ; mais au début il ne dure que quelques heures; il ne 
devient persistant qu'après plusieurs séances. Lorsque après huit ou 
dix applications aucune amélioration n’est obtenue, le cas doit être 
considéré comme réfractaire au traitement électrique. 

Les plaques métalliques, les aimants, les bains électriques ont été 
essayÉs Sans SUCCÈsS. 

II. TRAITEMENT DE LA CAUSE. — L’indication causale doit être 
recherchée avec soin dans toute névralgie ; dans certaines variétés 
étiologiques, il suffit de la remplir pour obtenir une guérison com- 
plète et souvent rapide. 

Les névralgies périodiques, d’origine palustre, cèdent prompte- 
ment au sulfate de quinine; dans les cas assez rares où l'affection 
résiste à ce médicament, il faut s’adresser aux préparations arseni- 
cales administrées à doses relativement élevées. 

Les névralgies d’origine syphilitique sont combattues par le trai- 
tement mixte ou par l’iodure de potassium seul, selon qu’elles se 
développent à la période secondaire ou plus tardivement. Si l’on 
soupçonne une influence rhumatismale ou goutteuse, on est autorisé 
à essayer le salicylate de soude à la dose quotidienne de 4 à 6 grammes 
fractionnée en quatre ou six prises, les alcalins à haute dose, les 
bains de vapeur. Chez les chlorotiques, le but à atteindre est la répa- 
ration du sang, en vertu de l’axiome «sanguis moderator nervorum »; 
la médication ferrugineuse et lhyhotiérapie constitueront la base 
du traitement. 





NÉVRALGIES EN GÉNÉRAL 117 


Lorsque la névralgie est symptomatique d’un état névropathique, 
il faut s'adresser aux antispasmodiques, aux bromures, à l’asa fœtida, 
au castoréum ; les pilules de Méglin, de vieille réputation, sont com- 
posées de parties égales d’oxyde de zinc, d'extrait de jusquiame et 
d’extrait de valériane (5 centigrammes de chacun) : elles se pres- 
crivent à la dose initiale de deux par jour; on peut arriver progressi- 
vement jusqu’à dix. C’est surtout chez les névropathes qu’on pourra 
songer à faire un traitement prophylactique et à parer aux récidives 
en soignant l’état général et en recommandant au malade d'éviter 
toute cause d’excitation du système nerveux. 

Dans quelques cas, la névralgie paraît liée à la coprostase,; il faut 
alors régulariser les fonctions gastro-intestinales; on a vu la douleur 
disparaître à la suite d’un simple purgatif. 

Enfin les névralgies qui relèvent d’une cause locale évidente (trau- 
matisme, corps étranger, tumeur, etc.) ne sont susceptibles de guérir 
complètement que par l'éloignement de la cause elle-même. 

A ces divers moyens on peut associer dans les cas rebelles les 
cures d’eaux minérales en choisissant de préférence les eaux ther- 
males indifférentes ou peu minéralisées (Néris, Bourbon-l’Archam- 
bault, Plombières), sauf indication spéciale. 

Lorsque la névralgie a résisté à tous les moyens médicaux de trai- 
tement, lorsque au bout de plusieurs mois ou de plusieurs années 
l’état du malade ne s’est pas modifié, il reste une dernière ressource, 
celle d’une intervention chirurgicale. On a réussi parfois à atténuer 
ou à supprimer la douleur névralgique en empêchant par la com- 
pression ou la ligature l’afflux du sang artériel dans les parties 
malades : ce procédé est abandonné aujourd’hui. Les moyens chirur- 
gicaux employés actuellement sont de deux ordres : c’est d’une part 
la section ou mieux la résection du tronc nerveux, de l’autre l’élon- 
gation. 

La section ou la résection du nerf a pour but d'interrompre la 
communication entre la région qui est le point de départ de la douleur 
et les centres percepteurs ; théoriquement cette opération n’a chance 
de réussir que si la névralgie a une origine nettement périphérique 
et si les altérations nerveuses ne remontent pas très haut. Elle a 
fourni d’éclatants succès, même, paraît-il, dans des névralgies d’ori- 
gine centrale, mais aussi de nombreux insuccès. Très souvent le 
soulagement que procure la section ou la résection du nerf n’est que 
passager; la douleur, un instant suspendue, reparaît quelques 
semaines ou quelques mois après l'opération. Il faut alors pratiquer 
de nouvelles sections sur d’autres rameaux ou sur des points de plus 
en plus élevés ; on a été jusqu’à amputer ou désarticuler le membre 
où siégeait la névralgie. 
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L'’élongation du nerf agirait en diminuant l’excitabilité exagérée 
du tronc nerveux ou des centres, en les sidérant pour ainsi dire. Ce 
procédé doit être préféré à la section dans les névralgies des nerfs, 
mixtes, car il a l’avantage de ne pas entraîner de paralysie consé- 
cutive. 

Ces divers traitements chirurgicaux ont leurs dangers; ils ne 
doivent être appliqués qu’en désespoir de cause. 


M. BouLay. 


NÉVRALGIE DU TRIJUMEAU 


La névralgie du trijumeau, l’une des plus communes qu’il soit 
donné d'observer, est aussi lune des plus anciennement connues : 
Arétée, le premier, la sépara des autres douleurs de l'extrémité 
céphalique. On la désigne encore sous le nom de névralqie faciale ou 
trifaciale, de prosopalgie, de maladie de Fothergill à cause de la 
bonne description qu’en fit cet auteur en 1782, Elle prend la dénomi- 
nation de fic douloureux quand elle se complique de phénomènes 
convulsifs dans les muscles de la face. 

Étiologie. — 1° Causes prédisposantes. — Leur importance est 
secondaire. 

L'âge joue cependant un certain rôle. La névralgie de la cinquième 
paire est en effet très rare chez l'enfant; par contre, elle a une 
prédilection marquée pour l'adulte, mais elle présente encore une 
certaine fréquence à un âge avance : les cas les plus graves et les 
plus rebelles s’observent précisément à la limite de l’âge mür et dela 
vieillesse. 

Le sexe féminin représente une cause prédisposante à l’éclosion 
de l’affection. Valleix a observé la névralgie faciale 143 fois chez 
la femme et 124 fois seulement chez l’homme; la proportion de 
femmes traitées par ÆErb est encore plus considérable : 51 pour 
21 hommes. Les femmes sont souvent atteintes à l’occasion des 
diverses manifestations de leur vie sexuelle : grosesse, allaitement, 
menstruation. | 

Les individus atteints de névralgie faciale sont fréquemment des 
névropathes, des neurasthéniques, voire des hystériques. Dans plu- 
sieurs cas l’hérédité a paru entrer en jeu : on cite des exemples où, 
dans une même famille, l'affection a sévi sur plusieurs généra- 
tions. 


2 Causes déterminantes. — Les causes constitutionnelles, ané- 
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mie, dyscrasie, etce., sont celles des névralgies en général. Une men- 
tion spéciale doit être réservée à l’impaludisme, qui provoque des 
accès typiques de névralgie du trijumeau, surtout dans le domaine 
du nerf sus-orbitaire, et dont l’action, bien qu’inexpliquée, est cepen- 
dant rendue des plus nettes par l'influence rapidement curatrice du 
traitement quinique. 

Les causes locales agissent en un point quelconque du nerf : à sa 
périphérie, sur son trajet, au niveau de ses origines bulbaires. 

De toutes les lésions, dont l’action s’exerce sur les terminaisons 
du nerf, la carie dentaire, douloureuse ou non, est la pluscommune; 
elle détermine des névralgies étendues à tout le territoire du 
maxillaire inférieur ou supérieur, et susceptibles d'irradier en des 
régions plus éloignées. L’éruption difficile de la dent de sagesse, les 
odontomes et en général toutes les affections dentaires peuvent être 
l’origine de douleurs névralgiques qui cessent après l’ablation de la 
dent malade. Inversement on a vu l'extraction d’une dent être suivie 
d'accès névralgiques, imputables soit à la présence de névromes, soit 
à une névrite. 

La névralgie du trijumeau peut être symptomatique d’une affection 
du nez ou des sinus. Le catarrhe chronique de la muqueuse nasale, la 
syphilis des fosses nasales sont des causes assez souvent méconnues 
de névralgies siégeant principalement dans la branche ophtalmique. 
Une névralgie sus-orbitaire accompagne fréquemment l’inflammation 
du sinus frontal : elle est due au gonflement inflammatoire de la 
muqueuse qui intéresserait la gaîne du nerf sus-orbitaire ou bien 
encore à la pression exercée par l’exsudat sur les parois du sinus et 
par conséquent sur les rameaux nerveux qui s’y distribuent; la 
disparition de la douleur quand le sinus se vide, sa réapparition dès 
que l’épanchement se reproduit rendent cette dernière interprétation 
plus plausible. Les douleurs sus-orbitaires du coryza aigu tiennent 
vraisemblablement à une propagation aux sinus frontaux de la 
tuméfaction inflammatoire de la pituitaire. 

Les maladies de l'oreille (corps étrangers, otites moyennes) doivent 
être incriminées plus rarement ; selon Moos, c’est alors la branche 
ophtalmique qui est affectée. Par contre, les irritations oculaires, de 
quelque nature qu’elles soient : lumière excessive, fatigue de l'œil, 
herpès conjonctival, ulcère superficiel de la cornée, glaucome, sont 
des causes fréquentes de névralgie faciale. 

Sur son trajet, le nerf peut être atteint de bien des manières : 
tumeurs des maxillaires ou de l'orbite, angiome, épithéliome des par- 
ties molles, tumeurs de la base du crâne, exsudats méningés, ané- 
vrysmes de la carotide interne, carie du rocher (voisinage du gan- 
glion de Gasser), mais surtout rétrécissements transitoires ou per- 
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manents (ostéo-périostite) des canaux osseux traversés par les 
branches ou les rameaux de la cinquième paire à la base du crâne et 
à la face. La multiplicité de ces canaux serait une des causes de la 
fréquence de la névralgie faciale. La largeur du trou sphéno-palatin 
explique l’immunité relative des branches nasales du ganglion de 
Meckel. 

L'origine bulbaire du trijumeau au niveau de la partie terminale 
et supérieure du système sensitif des cornes postérieures rend 
compte de sa participation possible à certaines formes de l’ataxie 
locomotrice. 

Le froid, dont l'intervention est si souvent notée dans l’étiologie 
de la névralgie faciale, atteindrait les extrémités terminales du nerf 
ou provoquerait la congestion et le gonflement du tronc nerveux, et 
par suite sa compression et son étranglement dans les canaux osseux 
qu'il traverse. 

On a attribué certaines névralgies de la face à des causes éloi- 
gnées, n’agissant pas directement sur le trijjumeau, mais sur un 
autre nerf périphérique. Il y aurait des névralgies faciales provoquées 
par les vers intestinaux, la constipation, les affections utéro-ova- 
riennes, les hémorrhoïdes, les lésions traumatiques des nerfs des 
membres. Les relations qui unissent ces diverses affections à la né- 
vralgie faciale ne sont pas nettement établies. 

Anatomie pathologique. — On a eu maintes fois l’occasion 
d'examiner l’état anatomique du trijumeau, à la suite d’autopsies ou 
de résections nerveuses. Les lésions les plus dissemblables ont été 
observées, tantôt sur le tronc du nerf, tantôt sur ses rameaux : con- 
gestion, épaississement du névrilème, sclérose, ou atrophie du gan- 
glion de Gasser, etc..; souvent aussi, les résultats ont été négatifs 
et le nerf a paru absolument sain. 

Dans les névralgies faciales invétérées, en particulier dans les 
névralgies sus-orbitaires, Thoma ! a constaté des lésions artérielles 
qu'il considère comme consécutives à la névralgie : la dilatation des 
artérioles de la face, sous l'influence des troubles vaso-moteurs 
propres à la prosopalgie, amènerait un épaississement compensateur 
de la tunique interne des vaisseaux qui est envahie par du tissu 
conjonctif. Cette sclérose vasculaire, beaucoup plus marquée du 
côté de la névralgie, mais susceptible de se montrer, comme les irra- 
diations douloureuses elles-mêmes, dans l’autre moitié du visage, 
aurait pour but et pour résultat d'adapter de nouveau la lumière des 
vaisseaux à la quantité de sang qu'ils doivent renfermer. 


1. THomMA, Ueber das Verhalten d. Arter. bei supraorbit. Neuralg. (Deutsch. Arche 
f. klin. Medic., 1888, Bd. XLIIT, p. 409). 
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Symptomatologie. — Cette affection est caractérisée, comme 
toute névralgie, par une douleur continue et par une douleur 
paroxystique, revenant sous forme d’accès. 

Les accès sont parfois annoncés par une sensation mal définie de 
tension, de constriction, de fourmillement dans une moitié du visage, 
par des douleurs de dents mal localisées. Mais le plus souvent ils 
éclatent brusquement, sans symptômes précurseurs. La douleur est 
ordinairement intense ; elle peut être atroce au point d'échapper à 
toute description. Le plus souvent, le malade la compare à celle que 
produirait une série de coups de canif, un fer rouge plongé dans les 
chairs, une décharge électrique qui sillonnerait la face à la façon 
d’un éclair. La violence des secousses douloureuses arrache des cris 
au patient, lui fait prendre les postures les plus singulières, et pro- 
voque chez lui les contorsions et les grimaces les plus bizarres. Cer- 
tains cherchent un soulagement dans l’emploi de divers artifices : 
l’un applique fortement son mouchoir sur le côté affecté ou comprime 
avec sa main les points les plus douloureux ; un autre frotte énergi- 
quement la moitié de son visage jusqu’à le faire saigner ; d’autres 
encore serrent fortement les mâchoires, grincent des dents ou 
appuient fortement leur tête contre un corps dur. Le visage revêt 
l'expression des grandes douleurs et du désespoir. 

L’acuité de la souffrance augmente jusqu’à l’apogée de l'accès. 
Au bout de quelques minutes, d’un quart d'heure, dans les cas 
récents, celui-ci se calme, puis disparaît, ne laissant après lui qu’une 
sensation d’épuisement ou bien un endolorissement local qui n’est 
rien en comparaison de la douleur paroxystique. Lorsque la névralgie 
est ancienne, la durée des accès est habituellement plus longue ; elle 
peut atteindre une heure et plus. La fréquence des paroxysmes varie 
dans chaque cas; ils reparaissent tous les jours ou plusieurs fois par 
jour, et souvent avec une certaine périodicité. On a compté jusqu’à 
cent accès dans les vingt-quatre heures. Les excitations les plus 
légères des téguments de la face suffisent parfois à en amener le 
retour. Chez certains malades, l’excitation provocatrice est toujours 
la même : aussi l’évitent-ils avec une véritable terreur : c’est tantôt 
un courant d'air, tantôt le contact de l’eau froide ou du rasoir, la 
mastication, le bâillement, l’éternuement, plus rarement une émo- 
tion, une lumière vive ou un bruit intense. L’articulation des sons 
est souvent pénible et la parole embarrassée ; car, dans la crainte de 
réveiller la douleur, le malade n’ose mouvoir sa langue ni contracter 
les muscles de la face. 

Pendant les accès, et moins manifestement dans leur intervalle, 
il existe des points douloureux sur le trajet des branches du triju- 
meau. Les trois principaux sont situés à peu près sur une même 
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ligne verticale, à savoir : au niveau du trou mentonnier, du trou sous- 
orbitaire et de l’échancrure sus-orbitaire. Le point apophysaire de 
Trousseau ne fait pas défaut : il siège sur la tubérosité occipitale 
externe et sur les deuxième et troisième apophyses épineuses. Son 
existence est assez difficile à interpréter : on a voulu y voir une 
preuve de la participation des nerfs occipitaux à la névralgie faciale. 
Il existe une foule de points douloureux accessoires qui seront 
signalés à propos de l'étude particulière des névralgies de chaque 
branche du nerf. 

Les irradiations sensitives sont très communes dans la névralgie 
de la face. Il est rare que, dans les crises un peu violentes, la dou- 
leur ne s’étende pas à la région cervicale postérieure, aux Creux sus- 
claviculaires, à l'épaule ou bien à des territoires nerveux encore plus 
éloignés, aux espaces intercostaux et même aux extrémités. Les irra- 
diations douloureuses franchissent parfois la ligne médiane et se 
font sentir dans les branches du trijumeau du côté opposé. 

Dans l'intervalle des accès, les téguments de la face restent hyper- 
esthésiés : ils sont parfois, ainsi que les muqueuses correspondantes 
(gencives, langue), le siège de fourmillements et de picotements. Les 
dents, les bulbes des poils et des cheveux sont eux-mêmes hyperes- 
thésiés. Il est plus rare que la sensibilité cutanée soit émoussée : 
l’anesthésie ne survient guère qu’à la longue, dans les cas invétérés 
ou dans les névralgies faciales accompagnées de zona. 

On observe souvent de la photophobie; mais, à part ce phéno- 
mène, les sens spéciaux sont rarement atteints. On a cependant 
signalé de l’amblyopie passagère, et par exception, des bourdonne- 
ments d'oreille et des troubles du goût. Les névralgies faciales invé- 
térées peuvent s'accompagner à la longue d’une surdité grave qui à 
été attribuée à la production exagérée de liquide intra-labyrinthique, 
sous l'influence de poussées congestives répétées : c’est le glaucome 
auriculaire ou surdité névralgique de Geilé. Pour d’autres, il s'agirait 
d’une ostéo-périostite névralgique aboutissant à l’ostéo-sclérose de la 
caisse. 

La névralgie de la cinquième paire est de toutes les névralgies 
celle qui provoque le plus souvent des troubles moteurs, vaso- 
moteurs, sécrétoires et trophiques. 

Les troubles moteurs se bornent ordinairement à quelques mou- 
vements spasmodiques des commissures, à un léger degré de blé- 
pharospasme au moment des accès. 

Parfois cependant les secousses sont assez violentes pour pro- 
duire dans la moitié correspondante du visage des contorsions qui 
rappellent celles du tic convulsif. Les contractions sont rarement 
toniques. Elles ne se montrent presque jamais dans les muscles 
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innervés par la branche motrice du trijumeau (muscles masticateurs). 
Elles s'étendent parfois aux muscles de la langue, exceptionnelle- 
ment à ceux du tronc; on a noté des spasmes cloniques du voile du 
palais. Chez les hystériques, les accès douloureux peuvent être 
l’origine d’attaques convulsives; mais il s’agit alors de phénomènes 
d’un autre ordre. Les troubles paralytiques (ptosis, strabisme, para- 
lysie faciale, paralysie des muscles masticateurs) qui ont été parfois 
signalés représentent des complications accidentelles ou relèvent de 
la même cause que la névralgie : ils ne sont pas sous sa dépendance. 

Nuls dans l'intervalle des accès, les troubles vaso-moteurs se des- 
sinent dès le début de ceux-ci, croissent ensuite jusqu’à l’apogée de 
la douleur et disparaissent avec elle. Le visage, souvent pâle au 
commencement du paroxysme, devient bientôt plus ou moins rouge; 
dans les cas intenses, toute la moitié de la face s’injecte et se tuméfie 
légèrement ; la peau devient luisante, comme enduite d’un corps 
gras (Romberg); on retrouve un certain degré d’hypérémie sur la 
conjonctive qui peut devenir le siège d’un chémosis notable, sur la 
pituitaire du eôté affecté, sur la moitié correspondante de la mu- 
queuse buccale où l’on a observé parfois un léger suintement sanguin 
des gencives. L’élévation de la température locale, des battements 
de la carotide, de la faciale et de la temporale accompagnent com- 
munément les crises douloureuses. Une ou deux fois on a assisté au 
développement de plaques dures, douloureuses, ressemblant à des 
noyaux d’'induration du tissu cellulaire sous-cutané. 

La cinquième paire innervant presque toutes les glandes de l’ex- 
trémité céphalique, les troubles sécrétoires qui se produisent au cours 
de sa névralgie sont nombreux et variés. Ils s’observent surtout au 
cours des accès ; toutefois, à l’inverse des phénomènes vaso-moteurs, 
ils peuvent ne survenir qu’au moment du déclin des paroxysmes. 
L'augmentation de la sécrétion lacrymale est fréquente : elle s’ex- 
plique par l'excitation réflexe des fibres sécrétoires contenues dans 
le nerf lacrymal (branche ophtalmique) ainsi que dans le rameau 
orbitaire (nerf maxillaire supérieur) et destinées à la glande lacry- 
male. Les larmes ne sont pas seulement sécrétées en plus grande 
abondance; elles sont encore altérées dans leur qualité : elles 
deviennent âcres et irritantes. Parfois les malades accusent un afflux 
de liquide salé dans la bouche; cette hypersécrétion salivaire a été 
attribuée à l’irritation réflexe de la corde du tympan et du ganglion 
sous-maxillaire par l'intermédiaire du lingual. Le ptyalisme est par- 
fois accompagné d’une saveur métallique prononcée. On a noté une 
réaction acide dans la moitié de la bouche du côté malade. Les 
modifications de la sécrétion nasale sont plus rares : elle peut être 
augmentée ou teintée de sang (irritation du ganglion sphéno-palatin). 
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Des gouttes de sueur viennent parfois perler au front pendant les 
violents accès : on les a vues ne se montrer que dans la moitié de la 
face (éphidrose unilatérale). 

Les troubles trophiques siègent sur la peau ou dans les parties 
profondes. Ils appartiennent principalement aux cas graves. Les 
altérations nutritives des cheveux, de la barbe et des sourcils sont 
les plus communes : elles se traduisent le plus souvent par leur 
chute du côté de la névralgie ; rarement leur croissance est au con- 
traire plus rapide ; ils deviennent alors hérissés et plus durs. D’autres 
fois leur coloration se modifie : ils deviennent blancs dans toute leur 
longueur, ou bien, phénomène plus singulier, ils poussent blancs 
pendant les paroxysmes et croissent avec leur teinte ordinaire dans 
l'intervalle des accès ; il en résulte que les poils présentent des 
segments étagés alternativement blancs et colorés (cheveux zébrés, 
canitie annelée). L’herpès est fréquent sur les diverses branches 
du trijumeau, en particulier sur la première (zona ophtalmique). Il 
se localise, suivant les cas, à la peau du front, aux paupières, à la 
conjonctive et à la cornée, aux téguments de l’aile du nez ou des 
lèvres, à la langue, à l’isthme du gosier, à la muqueuse de la face 
interne des joues et des gencives ; on l’a même observé sur la mu- 
queuse nasale. Le zona ophtalmique peut faire courir à l’organe 
de la vision les plus graves dangers, et l’on conçoit les inconvénients 
que présentent à la face les cicatrices indélébiles fréquemment lais- 
sées par l’éruption. La langue noire pileuse, dont quelques auteurs 
font un trouble trophique, a été observée dans la névralgie faciale!. 

On a signalé l’hypertrophie de la peau du visage ou, moins rare- 
ment, son atrophie, son induration (kémiatrophie faciale, scléro- 
dermie), son aspect luisant, l’accroissement anomal du tissu grais- 
seux sous-cutané et même l’hypertrephie des os de la face. Une 
difformité persistante du visage est la conséquence de ces différents 
troubles. Ceux-ci surviennent surtout à la suite des névralgies 
violentes ou invétérées et probablement quand le nerf est atteint de 
névrite, que les lésions siègent en deçà ou au delà du ganglion de 
Gasser, c’est-à-dire, contrairement à ce qu’on avait jadis supposé, 
même lorsque ce dernier ne participe pas à la lésion. 

Les phénomènes psychiques et les symptômes généraux font défaut 
dans les cas légers; dans les conditions inverses, la persistance et 
l'intensité des douleurs créent chez le malade un état d’irritabüité 
excessive Ou, au contraire, un état de dépression ou de mélancolie 
accompagné de dégoût de l'existence et d’idées de suicide qui, plus 


1. WALLERAND, Contrib. à l'étude de l'étiol. et de la pathog. de la langue noire 
pileuse (Thèse de Paris, 1890). 
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d’une fois, ont été mises à exécution. D'autre part, la privation de 
sommeil, la perte de l'appétit et les troubles digestifs qu’entraîne 
la névralgie conduisent le patient à l'épuisement et au marasme. 

Variétés. — La névralgie faciale présente quelques particula- 
rités selon le siège de la douleur, le caractère des accès et les 
symptômes concomitants. 

1° VARIÉTÉS DE SIÈGE. — Il n’est pas rare que la névralgie occupe 
le territoire entier du trijumeau (névralgie fotale); même lorsque 
ce cas se présente, il est habituel que les élancements prédominent 
sur l’une des branches. Le plus souvent, l’affection se limite à l’une 
des branches sensitives de la cinquième paire ou à deux d’entre elles 
(névralgies partielles). Celles-ci ne sont pas atteintes avec une égale 
fréquence : le nerf maxillaire supérieur est le plus souvent affecté ; 
vient ensuite la branche ophtalmique et particulièrement son 
rameau sus-orbitaire ; le maxillaire inférieur est le moins souvent 
touché. Le rameau récurrent (dure-mère), les filets auriculaires 
(peau du conduit auditif externe et du pavillon), le nerf lingual sont 
pris exceptionnellement. 

La névralgie faciale est presque toujours unilatérale et siège 
indifféremment à droite ou à gauche; les névralgies doubles sont 
surtout celles du nerf sus-orbitaire. 

Névralgie de la branche ophtalmique. — Cette branche peut être 
prise dans son ensemble ou partiellement. Dans le premier cas, la 
douleur se fait sentir dans la peau de la partie antérieure et médiane 
du cuir chevelu, dans les téguments du front, du sourcil, de la pau- 
pière supérieure, de la racine et du lobule du nez, dans le sinus 
frontal, la partie antérieure des fosses nasales, l’angle oculo-palpé- 
bral, la caroncule lacrymale et parfois le globe oculaire. 

Le point douloureux le plus constant correspond à l’échancrure 
sus-orbitaire par laquelle le nerf frontal externe sort de l'orbite 
(point sus-orbitaire). On trouve moins fréquemment un point palpé- 
bral au lieu d’émergence du lacrymal, à la partie externe de la 
paupière supérieure ; un point nasal au-dessous de l’angle interne 
de l'œil, dans le lieu où la branche externe du nerf nasal sort de 
l'orbite; un point naso-lobaire correspondant à l’épanouissement 
d’un filet du rameau ethmoïdal dans le lobule du nez. Enfin, on a 
signalé un point douloureux sur la bosse frontale (Trousseau) et un 
autre sur la bosse pariétale, à la hauteur des anastomoses du nerf 
frontal avec les rameaux occipitaux du plexus cervical. 

Il n’est pas rare que la douleur se localise sur le trajet du nerf 
sus-orbitaire : c’est presque la seule variété de névralgie faciale 
observée chez les enfants. La névralgie sus-orbitaire est commune 
chez les impaludiques. Les douleurs sont alors localisées au front, à 
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la paupière, supérieure et à la racine du nez. C’est une forme ordi- 
nairement peu grave. La névralgie des nerfs ciliaires (névralgie 
ciliaire), qui se traduit par de la photophobie, du larmoiement et du 
-blépharospasme, ‘est un effet habituel de certaines lésions oculaires 
chez les enfants strumeux; elle constitue un élément symptomatique 
du glaucome. 

| Névralgie du nerf maxillaire supérieur. — Quand le territoire 
entier de cette branche est pris, la douleur occupe la paupière infé- 
rieure, lés parties latérales du nez, la lèvre supérieure, les faces 
cutanée et muqueuse de la joue, la région malaire, la partie anté- 
rieure de la tempe, la rangée des dents supérieures. Les élancements 
se font rarement sentir profondément dans la région palatine et la 
fosse nasale, ce qui indiquerait qué le ganglion de Meckel n’est habi- 
tuellement pas atteint ; c’est pourtant à son excitation qu’on a rap- 
porté l’hypersécrétion nasale. 

Les points douloureux principaux siègent au niveau du trou sous- 
orbitaire, lieu d’émergence du nerf de ce nom (point sous-orbitaire), 
à la pommette dans le point où le filet temporo-malaire du nerf orbi- 
taire traverse l’os malaire pour aller s'épanouir dans les téguments 
(point malaire); il peut enfin y avoir autant de points dentaires qu'il 
y a de dents. Le point labial supérieur est peu important et le point 
palatin se trouve rarement. 

La névralgie peut se limiter au domaine du nerf orbitaire (pom- 
mette et partie antérieure de la tempe) ou plus souvent encore à celui 
des rameaux sous-orbitaires (joue, lèvre supérieure, gencives, pau- 
pière inférieure); cette dernière variété est souvent grave et tenace. 
On a décrit chez les vieillards privés de dents une forme spéciale de 
névralgie occupant le rebord alvéolaire, principalement à la mâchoire 
supérieure. Cette névralgie alvéolaire serait due à l’irritation des 
filets nerveux par le tissu osseux condensé en ce point. Dans plu- 
sieurs cas la guérison définitive n’a pu être obtenue que par la 
résection du bord alvéolaire !. 

Névralgie du nerf maxillaire inférieur. — Elle a son siège dans 
les dents de la mâchoire inférieure, la lèvre correspondante, le 
menton, la moitié postérieure de là joue, la région temporale, la 
partie antérieure du pavillon de l'oreille, le conduit auditif externe, 
la langue, la muqueuse de la joue et du plancher de la bouche. Il 
existe deux points douloureux principaux : l’un à l’orifice du trou 
mentonnier, lieu d’émergence du nerf dentaire inférieur (point 
mentonnier), l’autre au-devant et un peu au-dessous du tragus, à 
l'endroit où le nerf auriculo-temporal, après avoir traversé la paro- 


1. Gross (Americ. Journ. of med. se., juillet 1870). 





NÉVRALGIE DU TRIJUMEAU 197 


tide, contourne le col du condyle pour aller se distribuer à la tempe 
et au pavillon (point auriculo-temporal). On trouve d’une façon 
-inconstante des points névralgiques au niveau des dents (points 
dentaires), sur le bord de la langue ou dans le sillon gingivo-lingual, 
à l'endroit où le nerf lingual devient sous-muqueux (point lingual), 
enfin à la lèvre inférieure (point labial). 

Le nerf maxillaire inférieur est rarement pris dans son ensemble; 
mais il est fréquent que plusieurs de ses branches soient atteintes 
à la fois. La localisation au nerf dentaire inférieur n’est pas excep- 
tionnelle : la douleur occupe les dents inférieures, la lèvre corres- 
pondante et le menton. Outre le point mentonnier, il existe parfois 
un point douloureux à l’intérieur de la bouche, au niveau de l’épine 
de Spix. La carie des dents de la mâchoire inférieure provoque 
quelquefois dans l’oreille du côté correspondant des douleurs qu’on 
a considérées comme une névralgie réflexe du plexus tympanique. 

On a observé la névralgie isolée du nerf auriculo-temporal avec 
localisation de l’hyperesthésie douloureuse à la tempe, à la partie 
antérieure du pavillon et au conduit auditif externe. 

La névralgie isolée du nerf lingual est très rare : elle est carac- 
térisée par une vive douleur se manifestant principalement pendant 
l'articulation des sons ou la mastication, et se faisant sentir suivant 
une ligne qui va de la dernière molaire à la pointe de la langue ; elle 
s'accompagne ordinairement d’hypersécrétion salivaire ; on l’a vue 
provoquer la formation d’un enduit unilatéral de la langue. 

Dans la névralgie limitée au nerf buccal, la douleur s’étend sui- 
vant une ligne allant de l'oreille à la partie moyenne de la joue ; il 
existe trois points douloureux, l’un en avant du lobule de l'oreille, le 
deuxième près du bord antérieur du masséter, le dernier à la partie 
moyenne de la joue. 

- 2 VARIÊTÉS SYMPTOMATIQUES. — Sous le nom de névralgies épilep- 
tiformes, Trousseau‘ a décrit deux variétés spéciales de névralgie 
faciale, l’une convulsive, l’autre non convulsive, qui se rapprochent 
par leurs allures du vertige et de l’aura épileptiques : elles en ont la 
soudaineté, la durée et surtout la presque incurabilité : l’analogie 
s'arrête d’ailleurs là. Dans la névralgie épileptiforme simple, non 
convulsive, le sujet qui un instant auparavant témoignait de l’absence 
de toute souffrance est pris tout à coup d’une horrible douleur; il 
porte les mains à son visage qu’il comprime ou frictionne avec une 
sorte de rage ; il pousse de sourds gémissements, balance sa tête 
entre ses mains ou s’agite en frappant du pied avec emportement. 
Lascène dure quelques secondes, une minute au plus, puis la dou- 


1. TROUSSEAU, Névralgie épileptiforme (Glin. méd., 2° édit} t. II, p. 100). : 
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leur cesse aussi brusquement qu’elle avait apparu ; l'individu reprend 
son sourire interrompu et le fil de sa conversation, jusqu’à ce qu’il 
se produise un nouvel accès. Dans la forme convulsive, les sym- 
ptômes subjectifs sont les mêmes ; mais il s’y ajoute, au moment des 
paroxysmes, des contractions rapides et involontaires et parfois des 
contractions toniques des muscles du visage: les traits sont entraînés 
du côté de la douleur et la face devient grimaçante. C’est le tic dou- 
loureux. 

Le nombre des paroxysmes est de dix, vingt, cent par vingt-quatre 
heures ; ils peuvent se répéter nuit et jour. Parfois ils surviennent 
coup sur coup, sous forme de crises accompagnées généralement 
d’une sécrétion abondante d'urine. Une émotion morale, une lecture 
prolongée, une brusque transition de température éveillent les accès. 
Certains malades ne peuvent boire, manger, tousser, parler sans 
être pris d’un paroxysme extrêmement douloureux. Le retour des 
accès est d’ailleurs des plus irréguliers : un jour, une semaine, plu- 
sieurs mois peuvent se passer sans accès et dans la plus parfaite 
tranquillité; puis, quand le malade se croit guéri, les douleurs 
reviennent avec une fureur nouvelle pendant deux, trois, six mois, 
voire même pendant un an. Le soulagement n’est donc jamais que 
momentané : l'affection reparaît avec une opiniâtreté désespérante, 
occupant toujours le même ordre de nerfs, pendant dix, vingt, trente 
ans et plus. Si certains traitements soulagent le malade, aucun ne 
parvient à le guérir. 

Les troubles trophiques ne sont pas rares dans cette variété de 
névralgie. Trousseau rapporte le cas d’une dame qui n’éprouvait un 
peu de soulagement qu’en pressant avec ses deux mains sur le côté 
affecté et chez qui cette pression continuée pendant une longue série 
d’années avait amené un aplatissement de la moitié du visage : le 
maxillaire inférieur, l’os de la pommette avaient été pour ainsi dire 
écrasés. 

On ignore les causes qui favorisent le développement dela névralgie 
épileptiforme. Il est seulement à remarquer qu’elle frappe les sujets 
ayant atteint ou dépassé l’âge moyen. On a supposé, sans preuve 
nécroscopique à l'appui, que cette forme de névralgie avait une ori- 
gine centrale : sa plus grande fréquence dans les familles prédis- 
posées aux névroses, sa coïncidence plusieurs fois observée avec 
l’épilepsie donneraient quelque vraisemblance à cette opinion si l’on 
n'avait remarqué que la névralgie épileptiforme ne s’établit pas d’em- 
blée et que le tic douloureux lui-même n’est que la transformation 
d’une névralgie faciale non convulsive! : il existe d’ailleurs tous les 


1, JAccouD, Clin. de la Pitié, 1886, p. 229. 
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intermédiaires entre la névralgie faciale vulgaire et les formes con- 
vulsives les plus intenses. 

Marche. Durée. Terminaisons. — On peut distinguer avec 
Erb des cas de paralysie faciale à évolution {ypique où les paroxysmes 
se reproduisent régulièrement à certains moments du jour ou de la 
nuit, puis diminuent peu à peu d'intensité jusqu’à guérison complète, 
et des cas à marche atypique où les accès surviennent à intervalles 
irréguliers et souvent par séries que séparent des rémissions de plu- 
sieurs semaines ou de plusieurs mois. À cette dernière variété appar- 
tiennent la majorité des névralgies de la cinquième paire, en parti- 
culier la névralgie épileptiforme et le tic douloureux. Les cas typiques, 
beaucoup plus rares, sont surtout représentés par les névralgies 
sus-orbitaires de l’impaludisme et par celles qui sont symptoma- 
tiques d’une inflammation des sinus frontaux. 

Dans les premières, les accès affectent le type quotidien, tierce ou 
quarte; dans les secondes, les paroxysmes surviennent une fois 
chaque jour, le plus souvent à heure fixe et avec une ponctualité véri- 
tablement surprenante. Une régularité analogue a été parfois offerte 
par des névralgies frontales consécutives à une otite moyenne. Qu'il 
s'agisse de névralgie typique ou atypique, les douleurs restent habi- 
tuellement localisées à la branche primitivement atteinte ; toutefois 
il n’est pas exceptionnel qu’elles s'étendent progressivement ou 
passent d’une branche à une autre. 

La durée de l’affection est des plus variables. Elle peut être très 
courte : Valleix a vu une névralgie faciale se borner à un seul accès 
de dix minutes de durée. Les cas qui relèvent de l’anémie, du rhu- 
matisme, de la névropathie, de la malaria sont ceux qui durent le 
moins et se terminent le plus aisément par la guérison en quelques 
jours ou en quelques semaines. Lorsque la névralgie passe à l’état 
chronique, sa durée est indéterminée : on l’a vue persister pendant 
vingt, trenteans et plus. Un mode de terminaison relativement heureux, 
mais rare, est. l’anesthésie, les progrès de la lésion pathogénique 
faisant succéder la paralysie à l’hyperesthésie. 

Diagnostic. — Les diverses variétés de névralgie du trijumeau 
sont d'ordinaire aisées à reconnaître : la localisation de la douleur, 
son caractère paroxystique, l’existence de points douloureux, les 
phénomènes vaso-moteurs et sécrétoires sont des éléments suffisants 
de diagnostic. Ces caractères permettent d'éviter l'erreur avec 
l’odontalgie simple, non compliquée de névralgie, et constituée par 
uneÿ douleur fixe et limitée |à la dent malade. Le clou hystérique est 
localisé à un point circonscrit du vertex ; la douleur en est continue, 
fixe et non irradiante ; il est accompagné ou précédé d’autres phéno- 
mènes hystériques. La migraine, qu'on avait voulu localiser aux 
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branches méningées du trijumeau et aux os du crâne, se distingue, 
par sa physionomie clinique et sa marche bien spéciales, de la 
névralgie de la branche ophtalmique, la seule avec laquelle on puisse 
à la rigueur la confondre : la douleur y est profonde, plus contuse 
que lancinante ; elle ne suit pas le trajet anatomique de certaines 
branches nerveuses ; elle s'accompagne d'un état nauséeux et d’une 
hyperesthésie de presque tous les sens. Le rhumatisme de l’articu- 
lation temporo-maxillaire se caractérise par une douleur au-devant 
de l’oreille, déterminée soit par la pression, soit par les mouvements 
de la mâchoire : il diffère de la névralgie du nerf maxillaire supérieur 
par l’absence d’autres points douloureux et par l'existence conco- 
mitante d’autres localisations articulaires. 

L'existence de la névralgie une fois reconnue, il importe au point 
de vue du pronostic de chercher si l'affection dépend d’une lésion 
matérielle du nerf ou si elle fait partie du groupe des névralgies dites 
essentielles. A la vérité la distinction est souvent impossible à établir. 
Toutefois la fixité de la douleur, sa localisation à une seule branche 
du nerf, le développement de troubles trophiques, l'apparition rapide 
de l’anesthésie dans le domaine des rameaux atteints établissent une 
forte présomption en faveur d’une névrite. De même, certains signes 
permettraient de reconnaître parfois l’origine centrale de la névralgie. 
Ce sont : la ténacité de la douleur, son caractère fulgurant, sa loca- 
lisation dans les os, son extension possible à tout le domaine du 
trijjumeau, l'impossibilité de couper les accès par une pression 
énergique sur le rameau le plus atteint, enfin l'existence d’un point 
fixe, bien connu du malade, dont l’attouchement provoque instanta- 
nément un paroxysme. Mais ces particularités sont loin d’avoir une 
valeur absolue et le diagnostic de lésion intra-crànienne ne saurait 
être affirmé en l’absence d’autres signes de lésions encéphaliques 
(paralysie des oculo-moteurs, de l’auditif, du facial, etc.) ou médul- 
laires (troubles vésicaux, incoordination motrice, etc.). 

Pronostic. — Il dépend avant tout de la cause. En général les 
névralgies faciales récentes, d'intensité moyenne et à marche typique, 
ont un pronostic favorable. Toutefois, même lorsque l’affection n’est 
pas entretenue par une cause matérielle saisissable, il faut se défier 
des névralgies en apparence les plus légères, car elles peuvent 
présenter une ténacité surprenante ou une tendance à la récidive qui 
compromet singulièrement les chances de guérison. Inversement la 
longue durée d’une névralgie faciale ne doit pas faire porter un 
pronostic absolument mauvais : car, même dans ce cas, l'affection 
peut être curable. 

Traitement. — Il est soumis aux règles précédemment 
exposées. Les indications causales spéciales à cette névralgie sont 
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fournies par l'exploration de la région malade : les altérations des 
fosses nasales, des sinus, des maxillaires et surtout des dents devront 
être traitées. Les dents cariées seront enlevées si elles sont mani- 
festement le point de départ des douleurs, si leur contact avec un 
instrument de métal jou un liquide froid détermine l'explosion d’un 
paroxysme. Toutefois il peut être utile d'extraire des dents simple- 
ment cariées et non douloureuses par,elles-mêmes; mais jamais il 
ne faut permettre l’extraction de dents saines, dans lesquelles les 
élancements ne se font sentir que pendant les accès. De nombreux 
malades se font enlever successivement toutes les dents, saines ou 
non, sans obtenir aucune atténuation de leurs douleurs. 

Parmi les médicaments antinévralgiques qui auraient une action 
en quelque sorte.élective sur les névralgies du trijumeau, il faut citer 
le sulfate de quinine et l'aconitine dont le mode d'emploi a été précé- 
demment indiqué.Le nitrite d'amyle, médicament difficile à manier et 
qui paraît agir directement sur les vaso-moteurs de la face, s'emploie 
en inhalations ; on commence par la dose de deux ou trois gouttes, 
mais on peut aller progressivement jusqu’à huit gouttes. À chaque 
séance la face se congestionne, le pouls s'accélère, il se produit des 
battements artériels, la douleur diminue ou disparaît; malheureu- 
sement l’action est aussi fugace qu’elle est rapide. On a cependant 
obtenu des guérisons durables à la suite d’une série d’inhalations 
faites à quelques jours de distance; l'effet serait surtout favorable 
dans les cas où la névralgie est liée à l’anémie du nerf. Des re- 
marques analogues s'appliquent à la frinitrine. Le croton chloral, 
qui a été jadis vanté comme un spécifique des névralgies de la cin- 
quième paire, en raison d’une action analgésiante localisée à la face, 
n’a pas en réalité d’effet curateur. La gelsémine et la teinture de gel- 
semium (dix à vingt gouttes) ont été fort prônées dans la névralgie de 
la branche ophtalmique. Selon Féréol, le sulfate de cuivre ammoniacal 
serait efficace dans certaines névralgies rebelles, à la dose de 
10 à 20 centigrammes par jour. On a également obtenu de bons effets 
de l’emploi du chlorhydrate de cocaïne : en injectant deux fois par 
semaine sous la peau du visage une demi-seringue d’une solution 
de chlorhydrate de cocaïne au vingtième, on peut voir les accès dimi- 
nuer de nombre et d’intensité ; une fois qu’on a tâté la susceptibilité 
du malade,on peut augmenter, s’il est nécessaire, la dose de cocaïne. 
Il faut toujours avoir soin de ne pousser le piston qu’en retirant 
ou en avançant doucement l’aiguille et en changeant quelque peu sa 
direction de façon à éviter de faire une injection intra-veineuse{. 


1. MALHERBE, Traitement de la névralgie faciale par la cocaïne (Bull. médic., 
21 janv. 1892). - 
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L’opium a été recommandé par Trousseau comme le médicament 
de choix contre le tic douloureux : c’est celui qui, selon lui, 
donne le moins de mécomptes. Il doit être employé à doses élevées 
et croissantes, celles-ci étant en général d'autant plus facilement sup- 
portées que les douleurs sont plus vives!. Ce traitement procure un 
grand soulagement, mais non une complète guérison. De plus l'emploi 
prolongé du médicament finit toujours par donner lieu à des troubles 
qui obligent à en supprimer l’usage. 

Parmi les révulsifs, on doit donner la préférence au chlorure de 
méthyle. Pour éviter de léser l’œil, il n’y a d'autre précaution à 
prendre que d'engager le malade à fermer les paupières, ce qu’il fait 
d’ailleurs de lui-même. Dans les névralgies rebelles, les pulvérisations 
doivent être faites chaque jour et continuées très longtemps, pendant 
trois, quatre, cinq mois et plus. Par une particularité singulière, elles 
ne laissent pas au visage cette pigmentation indélébile qu’on observe 
si communément à la suite de l’application du chlorure de méthyle 
sur d’autres parties du corps. M. Debove attribue ce fait à l’extrême 
vascularisation de la face, qui permet aux épithéliums de se régénérer 
très rapidement. 

L’électricité a été appliquée au traitement des névralgies faciales 
avec des succès divers. En général, la galvanisation du trijumeau 
donne de meilleurs résultats que la faradisation, qui est très doulou- 
reuse et que les malades ne supportent pas. Selon Benedikt, toutes les 
névralgies faciales réellement idiopathiques guérissent par la galva- 
nisation. Si la névralgie occupe des rameaux isolés et superficiels, 
tels que le frontal ou l’auriculo-temporal, les deux électrodes sont 
appliqués sur le nerf et l’on fait agir un courant descendant. Pour 
atteindre des branches plus profondes, telles que le sous-orbitaire 
ou le lingual, on place le pôle positif à la nuque ou derrière l'oreille, 
le pôle négatif à la sortie du tronc nerveux. On peut encore placer le 
pôle négatif sur un point indifférent du corps et promener le pôle 
positif sur les principaux points douloureux. 

Diverses opérations chirurgicales ont été tentées, mais rarement 
avec un succès durable, dans les névralgies faciales invétérées ?. La 
section de l’artère temporale au-dessus de l’arcade zygomatique, la 
ligature de la carotide primitive, l’élongation, la section et la résection 
du nerf frontal externe, du sous-orbitaire, du lingual, du dentaire 
inférieur ont été tour à tour prônées et exécutées. On a poursuivi le 
trijumeau dans l’intérieur de la cavité crânienne, aussi loin que le 


1. TROUSSEAU (Clin. méd., ®% édit., t. Il, p. 108) cite le cas d’une malade qui 
arrivait à ingérer par jour la dose énorme de 20 grammes d’opium brut. 
2. LAMOTTE, Trailement chirurgical de la névralgie faciale (Thèse de Paris, 1892). 
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permettent les moyens chirurgicaux : on a pratiqué l’ablation du 
ganglion de Meckel dans la fosse ptérygo-maxillaire, la résection du 
ganglion de Gasser et de la partie centrale de la cinquième paire. 
L’élongation du facial dans le tic douloureux n’a pas donné de résultats 
favorables : un succès a été obtenu en associant la section du sous- 
orbitaire à l’élongation du facial. 

M. BouLay. 


NÉVRALGIE CERVICO-OCCIPITALE 


Cette névralgie peu commune occupe le domaine des branches 
antérieures et postérieures des quatre premiers nerfs cervicaux. Les 
branches postérieures sont moins rarement prises que les autres. 
La névralgie affecte une prédilection marquée pour la branche pos- 
térieure du second nerf cervical (grand nerf occipital) qui est parfois 
touchée à l’exclusion des autres : l’affection prend alors le nom de 
névralgie occipitale. Parmi les branches antérieures, ce sont surtout 
les rameaux superficiels du plexus cervical qui sont frappés. 

Étiologie. — On invoque le plus [souvent, à tort ou à raison, 
comme cause des névralgies cervico-occipitales, l’action du froid, 
de l’humidité ou d’un courant d’air reçu sur la nuque non protégée. 
Les causes locales les plus fréquentes sont les affections de la colonne 
cervicale (arthrites rhumatismales, syphilitiques ou tuberculeuses, 
carie, périostite et tumeurs des vertèbres), la pachyméningite cervi- 
cale hypertrophique, les anévrysmes de l’artère vertébrale, les adé- 
nopathies cervicales. Les douleurs de l’otite moyenne aiguë irradient 
parfois dans le domaine des nerfs cervico-occipitaux. Les trauma- 
tismes, les chutes sur la partie postérieure de la tête, les plaies du 
cuir chevelu sont des causes rares de névralgie cervico-occipitale. 
Enfin l'affection peut vraisemblablement être symptomatique d’une 
lésion de la moelle cervicale ou de l’encéphale. 

D’après Trousseau, le rhumatisme atteindrait souvent le nerf occi- 
pital. La même localisation n’est pas très rare au début ou à la suite 
de la fièvre typhoïde, 

Symptomatologie. — Les douleurs occupent une étendue 
plus ou moins grande selon le nombre de branches simultanément 
affectées. Lorsque la névralgie a son maximum d’extension, elles se 
font sentir de la nuque au sommet de la tête et même jusqu’au voisi- 
nage du front (grand nerf occipital), dans la région parotidienne et le 
pavillon de l'oreille (branche auriculaire), les téguments de l’apo- 
physe mastoïde (branche mastoïdienne), les parties antéro-latérales 
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du cou et inférieures de la face (branche cervicale transverse); elles 
s'étendent enfin jusque vers la clavicule (branche sus-claviculaire) et 
le moignon de l'épaule. (branche sus-acromiale). 

Dans les cas légers, la douleur se borne à quelques élancements. 
Dans les cas graves, les accès peuvent être particulièrement violents 
et tenaces; il n’est pas rare qu'ils durent plusieurs heures, voire 
une partie de la journée. 

Pendant les accès, l'attitude de latête est presque caractéristique : 
le malade la tient immobile et raide, le plus souvent inclinée à droite 
ou à gauche; il trouve parfois un soulagement dans la position cou- 
chée et le repos. Dans l'intervalle des accès, les mouvements de la 
tête sont ordinairement libres ; mais le malade les évite, parce qu’ils 
ramènent les crises ; il en est de même de la mastication, du rire, de 
l’éternuement. La douleur peut irradier dans le bras et même jus- 
qu'aux doigts (anastomoses du plexus cervical avec le plexus bra- 
chial), ou encore dans le territoire de la cinquième paire (front, 
tempe, joue), plus rarement dans la région scapulaire ou dans le 
domaine des intercostaux. 

Les points douloureux propres à cette névralgie sont assez con- 
stants. Le plus remarquable est Le point occipital, à l'émergence du 
grand nerf occipital à travers le muscle complexus, à peu près à 
égale distance de l’apophyse mastoïde et des premières vertèbres cer- 
vicales ; le tronc du nerf est d’ailleurs douloureux sur tout son trajet 
à la partie postérieure de la tête. Il existe aussi un point mastoïdien, 
sur l’apophyse mastoïde, et un point pariétal, sur la bosse de ce nom. 
Le point apophysaire est situé au niveau des deux premières ver- 
tèbres. Il est moins fréquent de trouver un point auriculaire sur la 
conque et un point cervical superficiel à la partie moyenne du cou 
entre le trapèze et le sterno-mastoïdien. 

Les troubles de la sensibilité consistent le plus souvent en hyper- 
esthésie ; celle-ci est si prononcée que le simple frôlement des che- 
veux exaspère la douleur. Erb a constaté dans un cas un léger degré 
d’anesthésie dans le territoire des deux nerfs occipitaux et de la 
branche auriculaire. 

Les troubles moteurs qu’on peut observer pendantles paroxysmes 
consistent tantôt en secousses convulsives dans les muscles de 
la nuque, tantôt et plus souvent en contractions toniques qui sont 
en grande partie volontaires et qui s’exagèrent par action réflexe dès 
qu’on cherche à mouvoir le cou. Des contractions dans les muscles 
de la face sont beaucoup plus rares. Seeligmüller a observé des con- 
vulsions des paupières. 

Le sympathique cervical prend souvent part aux troubles fonc- 
tionnels. On à noté le rétrécissement de la pupille du côté atteint ou 
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de celui qui l’est le plus, la rougeur et l’augmentation de la tempéra- 
ture du pavillon de l'oreille, un écoulement abondant par les narines 
ou, au contraire, une sécheresse inusitée des fosses nasales. Des 
palpitations, mais surtout des troubles gastriques accompagnent par- 
fois les accès, ils peuvent même les précéder ; aussi certains auteurs 
admettent-ils que les relations qui unissent la névralgie aux troubles 
digestifs peuvent être renversées et que ces derniers peuvent devenir 
une cause de névralgie occipitale. 

On a signalé des bourdonnements et des sifflements d'oreille, de 
la diminution de l’ouie, la chute ou la décoloration des cheveux. 
Chez une malade de Romberg, il se formait à l’occiput et au vertex, 
pendant chaque accès, de petites intumescences sous-cutanées qui 
disparaissaient d’elles-mêmes après le paroxysme. La tuméfaction des 
ganglions lymphatiques de la nuque et de la région sous-maxillaire 
a été observée par Anstie et par Seeligmüller !. 

Les névralgies cervico-occipitales sont d'ordinaire moins rebelles 
que les névralgies faciales ; la guérison est la règle lorsque l’affection 
n’est pas due à une lésion matérielle incurable. Toutefois il existe 
des cas graves qui rappellent par leur violence et leur ténacité la né- 
vralgie épileptiforme. 

Diagnostic. — Il est ordinairement facile. On pourrait tout au 
plus confondre l’affection avec des douleurs musculaires ; mais le tor- 
ticolis rhumatismal est caractérisé par une douleur fixe, presque 
nulle dans l’immobilité complète, exempte de paroxysmes spontanés 
et qui s’exaspère seulement sous l’influence de certains mouvements, 
toujours les mêmes. 

Il importe au pronostic et au traitement de déterminer la cause 
de la névralgie. Il faut surtout rechercher avec soin l’état de la co- 
lonne cervicale: en général les douleurs symptomatiques d’une alté- 
ration de la colonne cervicale sont bilatérales; tout en étant d’ailleurs 
plus prononcées d’un côté que de l’autre; de plus, dans ces condi- 
tions, les mouvements de la tête, surtout ceux de rotation, sont 
pénibles même dans l'intervalle des accès; enfin dans la position 
couchée les malades ne peuvent soulever la tête qu’en la soutenant 
avec la main placée derrière la nuque. 

Traitement. — Contre les névralgies occipitales récentes et 
d’origine rhumatismale, des enveloppements de la nuque avec de 
l’ouate, la sudation, les onctions calmantes, voire même le massage 
pourront suffire. Dans les cas intenses, on emploiera les injections de 
morphine et les divers révulsifs, en particulier le chlorure de mé- 


1. SEELIGMÜLLER, Lehrb. d, Krankheilen d. peripher. Nerven und d. Sympathicus, 
1882. 
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thyle. Les courants continus ont donné de nombreux succès : on ap- 
plique les électrodes de chaque côté de la nuque et l’on fait passer 
pendant dix minutes un courant dont on augmente peu à peu l’inten- 
sité. Pour parer au retour des accès pendant la nuit, il est bon de 
glisser sous la tête un petit coussin enroulé, destiné à soutenir et à 
immobiliser la nuque. 


M. Bouzay. 


NÉVRALGIE CERVICO-BRACHIALE 


Tout en étant relativement rare, cette névralgie l’est peut-être 
moins que la précédente. Elle occupe le territoire de distribution des 
quatre derniers nerfs cervicaux et une partie du domaine du premier 
nerf dorsal. Elle affecte à la fois les rameaux postérieurs de ces nerfs, 
ceux qui se distribuent à la peau du dos, et les branches antérieures 
dont les anastomoses forment le plexus brachial (névralgie bra- 
chiale). 

Étiologie. — Les traumatismes et les diverses affections chirur- 
gicales de la région cervico-brachiale jouent un rôle important dans 
l’étiologie de cette névralgie ; tels sont les tumeurs de toute nature, 
les affections des vertèbres, les anévrysmes de l’aorte ou de la sous- 
clavière, les cals vicieux de l’humérus ou de la première côte, les 
luxations de l’épaule ou du coude, les contusions, les plaies avec ou 
sans corps étrangers. 

Le radial et le cubital sont surtout atteints par les traumatismes, 
en raison de leurs rapports anatomiques : c’est ainsi que le cubital 
est souvent comprimé dans les chutes sur le coude, dans les frac- 
tures ou les luxations de ce dernier; le radial est souvent atteint par 
les altérations périostiques au niveau de la gouttière de torsion de 
l’humérus. La piqûre de la saignée peut, quand elle atteint le mus- 
culo-cutané ou le brachial cutané interne, déterminer une névralgie 
rebelle ; le cas d’Ambroise Paré est resté célèbre. 

Souvent encore la névralgie brachiale succède à une blessure des 
doigts : écrasement ou brûlure du pouce, perforation de l’index avec 
un poinçon, morsure d’un doigt; dans ces cas les douleurs sont cen- 
tripètes et ne restent pas limitées au nerf blessé, mais s’étendent 
bientôt à toutes les branches du plexus brachial. Toutes les opéra- 
tions qui se pratiquent sur le membre supérieur peuvent devenir 
l'origine de douleurs névralgiques : celles-ci peuvent n’apparaître 
qu’un temps plus ou moins long après l’opération; les névralgies des 
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moignons ne surviennent souvent que plusieurs années après l’am- 
putation. 

Parmi les causes médicales, le refroidissement et le rhumatisme 
sont des causes communes de névralgie brachiale. Ce sont ces in- 
fluences qui agissent chez les individus qui travaillent les mains et 
les avant-bras dans l’eau froide, chez les pêcheurs à l’épervier dont 
le bras gauche est sans cesse mouillé par le filet, chez les ouvriers 
des forges qui, l’hiver, sortent bras nus des ateliers. Ces névralgies 
se font remarquer par leur étendue : elles portent sur tout le 
membre supérieur et atteignent les parties voisines du cou et du 
thorax. 

Dans des cas assez rares l’exercice immodéré des muscles du 
membre supérieur paraît être la seule cause appréciable du mal. Le 
plus souvent il s’agit de mouvements peu violents, mais fatigants 
par leur répétition (travail du piano, couture, écriture) : la douleur 
est alors communément compliquée de contractions involontaires. 
Parfois on a incriminé des exercices plus violents, tels que la gym- 
nastique ou le massage. | 

Il existe des exemples de névralgie cervico-brachiale consécutive 
au saturnisme, à la malaria, à la syphilis. 

On interprète par le mécanisme del’irradiation les douleurs plus 
ou moins étendues dans la sphère du plexus brachial et principale- 
ment dans les branches acromiales et scapulaires, qui accompagnent 
parfois les maladies du cœur (angine de poitrine, rupture progres- 
sive du cœur, etc.) ou plus rarement celles du foie ou de la rate. 

Enfin les névralgies brachiales peuvent être symptomatiques 
d’une altération centrale (tabes, hémiplégie, sclérose en plaques). 

Symptomatologie. — La douleur est paroxystique. Elle se 
fait sentir sur tout le trajet du nerf ou des nerfs intéressés; tantôt 
elle parcourt le membre des centres vers les extrémités ; tantôt, et 
surtout en cas de névrite, elle est centripète. Outre la douleur vive et 
lancinante qui est l’élément fondamental de la névralgie, le malade 
éprouve souvent, pendant l’accès et quelque temps encore après sa 
terminaison, une sensation de fourmillement et d’engourdissement 
dans les doigts, comparable à celle qui suit la compression du cubital 
au-dessus du condyle interne de l’humérus. C’est surtout dans les 
névralgies du membre supérieur consécutives aux plaies par armes à 
feu que l’on a l’occasion d'observer le phénomène de la causalgie. 
Les accès sont rappelés par le moindre attouchement du membre, le 
moindre mouvement imprimé au bras, par la chaleur du lit et surtout 
par les contractions musculaires ; aussi beaucoup de malades immo- 
bilisent-ils leur bras dans la demi-flexion en le maintenant appliqué 
contre la poitrine avec la main saine. Les paroxysmes peuvent 
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d’ailleurs survenir sans cause appréciable, principalement la 
nuit. 

Le plus souvent la douleur est si diffuse que les malades ne 
peuvent en préciser le siège. Celui-ci varie d’ailleurs suivant le tronc 
nerveux atteint. 

Lorsque la cause provocatrice de la névralgie siège dans l’aisselle 
on dans la région inférieure du cou, les différents cordons du plexus 
sont touchés à des degrés divers. On trouve des points douloureux 
à la région antéro-interne du carpe, derrière l’épitrochlée, dans la 
gouttière radiale, à la partie supérieure du creux de l’aisselle, dans 
l’angle formé par la clavicule et l’acromion. Souvent aussi il en existe 
aux points d’émergence des troncs nerveux sur les parties latérales 
du cou et à la nuque; de même il est habituel que les apophyses 
épineuses des dernières vertèbres cervicales, en particulier de la 
septième, soient sensibles à la pression (points apophysaires). 

Ce n’est guère que dans les cas où la lésion siège à la périphérie 
qu’on observe des névralgies plus ou moins exactement limitées au 
trajet et à la sphère de distribution d’une branche isolée du plexus 
brachial. Encore le fait est-il rare et la description qu’on pourrait 
donner de ces névralgies isolées serait-elle sans intérêt pratique. Il 
suffira d'indiquer les points douloureux spéciaux à chaque branche. 

Dans la névralgie du nerf circonflexe il existe un point douloureux 
au passage du nerfentre les muscles grand et petit rond. 

Lorsque le nerf radial est atteint, on trouve un point névralgique 
au niveau de la gouttière de torsion, sur le milieu d’une ligne qui 
réunirait le condyle externe de l’humérus au point d'insertion infé- 
rieure du deltoïde; il est moins fréquent de trouver un point à la 
partie postérieure du creux de l’aisselle, un autre à la face posté- 
rieure de l’avant-bras à 5 ou 6 centimètres au-dessous de l’arti- 
culation du coude, dans le point où la branche terminale postérieure 
du radial se divise en rameaux destinés aux extenseurs; par exception 
enfin il en existe un dans la tabatière anatomique. 

La névralgie du cubital est caractérisée par deux points principaux: 
l’un au passage du nerf dans la gouttière épitrochléenne (point épi- 
trochléen), l'autre en dehors du pisiforme dans le lieu où le cubital 
passe au-devant du carpe pour atteindre la paume de la main (point 
cubito-carpien). 

Dans la névralgie du nerf médian il y a un point douloureux sur 
le bord interne du biceps, un autre au-devant de l'articulation du 
coude, un troisième au-devant du poignet. Le musculo-cutané n’est 
jamais atteint isolément. 

Parfois la névralgie se limite exclusivement aux nerfs cutanés, 
sans que les gros troncs nerveux paraissent y participer. Il existe 


NÉVRALGIE CERVICO-BRACHIALE 139 


alors des points douloureux dans les endroits où les nerfs perforent 
les aponévroses pour venir se distribuer à la peau. Ces névralgies 
cutanées peuvent se localiser sur des rameaux d'ordre secondaire : 
Seeligmüller a vu une névralgie limitée à l’accessoire du brachial cu- 
tané interne. La localisation de l’hyperesthésie douloureuse indique 
la branche atteinte. Au bras la douleur peut occuper soit le domaine 
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FIG. 1. — Innervation cutanée du membre supérieur. — I. Face antérieure. 
II. Face postérieure. 


PC, plexus cervical. 2 À, nerf axillaire. — aBCÏ, accessoire du brachial cutané interne. — 
BCI, brachial cutané interne. — MC, musculo-cutané. — M, médian. — GC, cubital. — 
R, radial. 

du brachial cutané interne qui innerve principalement la face 

interne du membre, soit le rameau cutané interne du nerf radial qui 

se distribue à la partie postéro-interne, soit enfin le rameau cutané 
du nerf axillaire (téguments de la région deltoïdienne). A l’avant-bras 
les douleurs se font sentir, soit dans les téguments de la moitié 
interne innervés par le brachial cutané interne, soit dans ceux de la 
moitié externe innervés principalement par le musculo-cutané, soit 
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enfin dans la peau de la face postérieure innervée en partie par le 
radial. Lorsque la douleur s'étend jusqu’à la main, elle occupe simul- 
tanément ou isolément le domaine du radial (moitié externe de la 
face dorsale du métacarpe, face dorsale du pouce, de la première 
phalange de l’index et de la moitié externe de celle du médius), celui 
du cubital (moitié interne de la face dorsale et tiers interne de la face 
palmaire du métacarpe, petit doigt, moitié interne de l’annulaire, 
moitié interne de la face dorsale de la première phalange du médius), 
ou le territoire du médian qui répond au reste de la main et des 
doigts. Il ne faut pas d’ailleurs s’attendre à voir le siège des dou- 
leurs correspondre exactement à la distribution anatomique des 
rameaux cutanés. 

Les irradiations de la douleur se font surtout vers l’épaule et la 

région scapulaire; elles peuvent aussi envahir les nerfs intercostaux, 
en raison des anastomoses de l’accessoire du brachial cutané interne 
avec le rameau perforant des deuxième et troisième nerfs intercos- 
taux. 
« Les troubles de la sensibilité cutanée (hyperesthésie, anesthésie, 
fourmillements) n’offrent aucune particularité dans les névralgies du 
bras. Le phénomène de l’anesthésie douloureuse y a été plusieurs 
fois observée 

On a noté des secousses involontaires dans les muscles du 
membre; mais elles sont rarement intenses ou étendues; le plus sou- 
vent ce sont de simples contractions fibrillaires qui se répêtent à 
chaque accès douloureux. On peut observer un certain degré de pa- 
résie. Parfois même, dans les névralgies d’origine névritique ou rhu- 
matismale, il y a une véritable paralysie de certains muscles ou 
groupes musculaires correspondant à la distribution anatomique du 
nerf lésé. Il ne faut pas prendre pour un état paralytique la simple 
gêne et la raideur des mouvements qui se passent dans les divers 
segments du membre et dans les doigts : la douleur suffit à explis 
quer ces troubles fonctionnels. 

Les troubles vaso-moteurs consistent en un certain degré de 
pâleur et de refroidissement du bras et de la main, ou bien inverse- 
ment en une sensation anomale de chaleur avec congestion des té- 
guments. Dans un cas, Erb constata aux doigts une rougeur d’un ton 
sombre et foncé accompagnée d’une sensation de froid et d’une pro- 
duction abondante de sueur. 

Les doigts sont le siège de prédilection des troubles trophiques. 
Ceux-ci consistent en vésicules pemphigoïdes, en ulcérations sans 
tendance à la cicatrisation, en troubles de la croissance des ongJles, 
en un état lisse des téguments (glossy skin), etc. Ces divers troubles 
appartiennent surtout aux névralgies symptomatiques de lésions ner- 
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veuses et sont souvent accompagnées de parésie ou de paralysie, 
d’anesthésie, ou bien encore d’atrophie musculaire. La névralgie du 
nerf circonflexe en particulier se complique volontiers de parésie du 
deltoïde et d’atrophie de ce muscle. Une mention particulière doit 
être faite du zona. On peut rapprocher des troubles trophiques le 
gonflement de la fosse sus-claviculaire qui a été constaté dans 
quelques cas de névralgie cervico-brachiale !. 

Ces névralgies retentissent plus ou moins sur l’état général sui- 
vant leur intensité et leur durée. Selon M. Potain, elles seraient sus- 
ceptibles de provoquer à la longue le développement d’une hypertro- 
phie du cœur. 

Diagnostic. — Les principales affections avec lesquelles on est 
exposé à confondre les névralgies du membre supérieur sont le rhu- 
matisme articulaire, le rnumatisme musculaire et les affections dou- 
loureuses des os. Bien que la douleur et linconstance des points 
douloureux dans ces névralgies permettent parfois cette confusion, 
celle-ci ne saurait être de longue durée : le caractère paroxystique des 
élancements, leur siège sur le trajet de troncs nerveux sont le propre 
des douleurs névralgiques. 

Les névralgies cervico-brachiales étant fréquemment le premier 
symptôme de lésions profondes du rachis, du cou ou de l’aisselle, il 
faut explorer avec soin ces diverses régions sans oublier l'examen du 
cœur et des gros vaisseaux. Les caractères de la douleur ne sont pas 
d’un grand secours pour faire reconnaître le siège de la lésion cau- 
sale : à la périphérie, dans le plexus même, sur les racines ou dans 
les centres. Par contre, sa localisation a parfois une certaine valeur : 
lorsqu'elle est nettement limitée à un rameau nerveux connu, il y a 
peu de chances pour que la cause réside dans le plexus ou surses ra- 
cines ; l’affection est probablement soit d’origine périphérique, soit 
d’origine centrale. Lorsque la névralgie est bilatérale, la cause 
doit en être cherchée sur la ligne médiane (vertèbres, méninges, 
moelle). 

Le pronostic et le traitement ne comportent aucune con- 
sidération spéciale. 

M. BouLay. 


1. VON STorrELLA, Schwellung d. Gegend d. link. Fossa supraclav. b. Neuralg. 
cervico-brach. (Wien. med. Wochenschr., 18178). 
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NÉVRALGIE DIAPHRAGMATIQUE 


Cette affection est de connaissance relativement récente; car, si 
d'anciens médecins attribuaient déjà certaines douleurs de la péri 
cardite et de l’angine de poitrine à la participation du nerf phré- 
nique, ce n’est que depuis le mémoire de Falot! et celui de Peter? 
que la névralgie de ce tronc a pris droit de cité en pathologie. Pen- 
dant longtemps, le phrénique a été considéré comme un nerf exclu- 
sivement moteur; on sait aujourd'hui, depuis les recherches de 
Luschka, confirmées par des expériences physiologiques plus 
récentes, qu’il emprunte au plexus cervical quelques filets sensitifs. 
Or ces derniers acquièrent à l’état pathologique, et beaucoup plus 
souvent qu’on ne croit, selon Peter, une sensibilité exquise. 

Étiologie. — La névralgie diaphragmatique ést rarement sous 
la dépendance exclusive d’un état général : anémie, hystérie, rhnuma- 
tisme, diabète, malaria. Le refroidissement a été cependant plusieurs 
fois incriminé. Elle reconnaît presque toujours une cause locale, 
c’est-à-dire qu’elle est habituellement symptomatique d’une altéra- 
tion de voisinage : affections de l'aorte, du cœur, du foie ou de la 
rate; mais ce sont surtout les inflammations des séreuses voisines, 
plèvre diaphragmatique et péricarde, qui lui donnent naissance. 
D'une part l'épanouissement du nerf phrénique au-dessous de la 
plèvre diaphragmatique explique le facile retentissement sur ses 
fibres de l’inflammation de cette partie de la séreuse. De l’autre, les 
rapports intimes du phrénique gauche avec le  péricarde rendent 
compte de la fréquence de la névralgie diaphragmatique dans la péri- 
cardite. Les lésions de l'aorte agissent vraisemblablement sur le 
nerf phrénique par l'intermédiaire du péricarde. 

Dans la péritonite sous-diaphragmatique, dans les coliques hépa- 
tiques, les nerfs phréniques sont communément touchés (anxiété res- 
piratoire, sternalgie, douleur de l’épaule droite). 

La névralgie phrénique s’associe à certaines formes d’angine de 
poitrine ; on l’a observée dans le goître exophtalmique. 

Un traumatisme enfin peut lui donner naissance; dans un cas 
rapporté par Falkenberg*, une contusion de l’épigastre fut immé- 


1. FALOT, Névralgie du nerf phrénique (Montpellier médical, 1866). 

2. PETER, Névralg. diaphragm. et faits morbides connexes (Arch. gén. de méd., 
1871, p. 303). 

3. FALKENBERG, Ein Fall von Neuralg. phren. traumat, (Deulsche med, 
Wochenschr., 1888, n° 16). 
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diatement suivie de l'explosion d’une vive douleur, d’anxiété respira- 
toire et de tous les signes d’une névralgie phrénique qui dura plu- 
sieurs jours. 

 Symptomatologie. — La douleur se fait sentir d’une part à 
la base du thorax, au niveau des attaches du diaphragme, de l’autre 
derrière le sternum, sur le trajet du nerf phrénique à travers le 
médiastin, enfin à la partie inférieure du cou, dans le point où le nerf se 
dégage du plexus cervical. Elle est vive et angoissante ; au moment 
des accès, le facies se grippe; il prend parfois une expression de rire 
sardonique ; le malade, assis et le corps penché en avant, cherche à 
immobiliser sa paroi thoracique en appliquant avec force la main 
sur sa poitrine. Les inspirations sont courtes et saccadées ; elles sont 
quelquefois entrecoupées par des secousses de hoquet qui exaspèrent 
la douleur; les expirations sont généralement moins pénibles. 

Les douleurs ne restent ordinairement pas localisées à la sphère 
de distribution du phrénique. Les anastomoses de ce nerf avec le 
sous-clavier et le sympathique, celles qui l’unissent parfois à l’anse 
de l’hypoglosse et au pneumogastrique, expliquent les irradiations 
fréquentes de la douleur dans les régions voisines. Pendant les 
paroxysmes, il n’est pas rare que les élancements douloureux se pro- 
pagent dans la région celaviculaire et dans la fosse sus-épineuse ; ils 
peuvent même irradier sur les parties latérales du cou et dans la 
région mastoidienne, suivant le trajet des branches cutanées du 
plexus cervical superficiel. Plus rarement, les malades accusent un 
certain degré d’endolorissement de la mâchoire inférieure et une 
gêne à la mouvoir. Au membre supérieur, les irradiations se font 
surtout dans le domaine de l’axillaire (moignon de l’épaule), dans 
celui de l'accessoire du brachial cutané interne (face interne du 
bras) ou du cubital (coude et petit doigt). La douleur peut encore se 
propager dans l’hypochondre droit et dans la région précordiale. 

L’exploration de la paroi thoracique et du cou permet de déter- 
miner l’existence de quatre ordres de foyers douloureux à la pression. 
Ce sont : un point cervical, en avant du scalène antérieur, sur la 
partie latérale du cou, en dehors du bord postérieur du sterno- 
mastoïdien ; un point sternal, inconstant et dont la signification est 
obscure, au niveau de la deuxième ou de la troisième articulation 
chondro-sternale; des points costaux ou diaphragmatiques, à la 
hauteur des insertions du diaphragme sur les septième, huitième, 
neuvième et dixième côtes, mais principalement sur la neuvième ; 
ces points sont l’origine de la douleur diaphragmatique au moment 
des paroxysmes; un point apophysaire au niveau des troisième et 
quatrième vertèbres cervicales. 

Tous les mouvements du diaphragme, la toux, le bâillement, le 
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sanglot, les éternuements exaspèrent la souffrance ; aussi la douleur 
aux insertions costales du muscle est-elle la plus pénible de toutes, 
en raison de l'étendue plus grande de la locomotion des côtes infé- 
rieures. Quelques observations permettent de croire que la plénitude 
de l’estomac peut jouer un rôle dans le rappel des accès. 

Outre les troubles respiratoires déjà signalés, la névralgie phré- 
nique peut s'accompagner de troubles fonctionnels de moindre 
importance. Ce sont surtout des troubles de la déglutition, consis- 
tant en une dysphagie spasmodique, une sensation de corps étranger 
ou même de strangulation, qui s’exagère quand on exerce une pres- 
sion sur le tronc du phrénique au cou, ou sur les apophyses épi- 
neuses des vertèbres cervicales. La gêne de la mastication, rarement 
observée, est imputable plutôt à la douleur qu’à la participation de 
l’hypoglosse. Des quintes de toux, du hoquet ont paru plusieurs 
fois être provoqués par la compression du phrénique au-devant du 
scalène. Accessoirement, enfin, on a signalé de l’engourdissement, 
des fourmillements et de la parésie dans le membre supérieur du 
côté du nerf affecté. 

Les paroxysmes sont d'ordinaire trop fugaces pour faire craindre 
le développement de phénomènes asphyxiques et une issue mortelle. 
La durée totale de l’affection est de quelques heures, de quelques 
jours ou de quelques semaines; elle varie essentiellement avec la 
cause provocatrice. 

Diagnostic. — Il repose sur la constatation d’une vive douleur 
à la base du thorax, jointe à un degré prononcé d’oppression, et sur 
l'existence concomitante des points douloureux ci-dessus indiqués, 
en particulier du point cervical. La coexistence d’une douleur dans 
l'épaule correspondante à une certaine valeur diagnostique, mais 
n’est nullement pathognomonique. 

Le rhumatisme du diaphragme, affection encore peu connue, se 
traduit par les mêmes signes extérieurs que la névralgie : les seuls 
signes différentiels seraient la bilatéralité des douleurs et l'absence 
de points supérieurs dans le rnumatisme. 

La névralgie intercostale, la pleurodynie, la gastralgie ne sont 
guère susceptibles de donner le change; il suffit de signaler ces 
causes d'erreur possibles. 

La pleurésie et la péritonite diaphragmatiques, la péricardite 
aiguë s’accompagnent de tous les signes de la névralgie phrénique; 
elles se différencient par l'existence de phénomènes fébriles et l’in- 
tensité de la dyspnée. L’envahissement de la grande cavité pleurale 
ou des autres portions du péritoine, le développement des signes 
d’auscultation lèveront les doutes. 

Les douleurs localisées au-devant des scalènes et aux apophyses 
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épineuses des cinq premières vertèbres cervicales, qu’on observe 
parfois dans l’angine de poitrine, la dyspnée et la suffocation qui 
font partie du cortège de cette affection, sont rapportées par 
Peter à la participation du nerf phrénique; mais les troubles car- 
diaques, le caractère angoissant et constrictif des douleurs, la sen- 
sation de vie qui s'éteint sont spéciaux à l’angor pectoris. 

Traitement. — Les injections de morphine constituent le 
meilleur traitement de la névralgie diaphragmatique; mais leur effet 
n’est que palliatif. Il est de toute nécessité de s’adresser à la cause 
de la névralgie. 


M. Bouravy. 
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Elle siège dans le domaine de l’une ou de plusieurs des branches 
antérieures des douze paires dorsales. Lorsque les branches posté- 
rieures des nerfs dorsaux sont prises en même temps, la névralgie est 
dite dorso-intercostale. 

Étiologie.— C’est une des névralgies les plus communes. Elle est 
surtout fréquente de seize à quarante ans; lorsqu'elle se développe chez 
l’enfant ou le vieillard, elle est assez souvent liée à l’apparition d’un 
zona. Le tempérament nerveux et la délicatesse de la constitution 
prédisposent particulièrement à cette névralgie. Aussi ne saurait-on 
s'étonner que les trois quarts des cas appartiennent au sexe féminin : 
les statistiques de Valleix et de Bassereau fournissent une proportion 
de 51 femmes pour 11 hommes. 

L’anémie, quelle qu’en soit la cause (métrorrhagies répétées, 
lactation prolongée, convalescence de maladies graves, affection 
chronique de l’estomac, etc.), est surtout apte à provoquer le déve- 
loppement de douleurs intercostales. Parmi les autres causes géné- 
rales, il suffit de signaler la malaria, la syphilis, l’intoxication par le 
plomb ou par l’oxyde de carbone. 

Les causes locales le plus souvent observées sont les affections des 
organes thoraciques. Les lésions du poumon et de la plèvre, en parti- 
culier la tuberculose, tiennent ici la première place. Les névralgies 
symptomatiques de ces affections seraient le résultat d’une névrite ou 
tout au moins d’une congestion du névrilème qu’expliqueraient les 
rapports intimes des nerfs intercostaux avec la plèvre dans la partie 
la plus postérieure de leur trajet, là où les muscles intercostaux 
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imternes font défaut. Les tumeurs du médiastin, maïs surtout les 
anévrysmes de l'aorte qui compriment les nerfs intercostaux «et 
amènent l'usure des vertèbres et des côtes, s’'accompagnent commu- 
nément de névralgies intercostales. [1 faut encore signaler les tumeurs 
du sein, en particulier le cancer, les contusions de la paroi thoracique, 
les affections des côtes et des vertèbres. Les fractures de côtes laissent 
parfois après elles des douleurs qui persistent plusieurs mois ou 
plusieurs années : elles sont dues à la compression du nerf voïsin 
par les extrémités des fragments écartés ou parun cal volumineux. 
Le mal de Pott dorsal produit la névralgie intercostale par la com- 
pression des racines, soit dans le canal rachidien (pachyméningite), 
soit plus rarement au niveau des trous de conjugaison (écrasement 
des corps vertébraux). Les diverses déformations, rachitiques ou 
autres, de la colonne vertébrale et de la cage thoracique peuvent 
s'accompagner de douleurs intercostales; selon Seeligmüller, ces 
névralgies ne sont pas rares dans les cypho-scolioses prononcées, 
quand les dernières côtes viennent presser contre la crête iliaque. Il 
n’est même pas nécessaire que la déformation vertébrale soit per- 
manente : dans les scolioses légères qui ne se produisent qu’à l’oc- 
casion de certains exercices, tels que ceux de l’écriture ou du piano, 
la même influence pathogénique a été constatée. Enfin, comme toute 
névralgie, l'affection peut être d’origine centrale (myélites, méningo- 
myélites, tumeurs intra-rachidiennes). 

Les relations qui semblent unir certaines névralgies intercostales 
à une affection cardiaque, un embarras gastrique, une maladie chro- 
nique de l'estomac (cancer, ulcère, dyspepsie‘), à une affection hépa- 
tique et surtout aux maladies utéro-ovariennes, sont mal définies. 
Selon Bassereau*, qui a particulièrement insisté sur la fréquence des 
névralgies intercostales au cours des maladies de l'utérus et de ses 
annexes, il s’agirait de névralgies réflexes : le grand splanchnique 
servirait d'intermédiaire entre l'utérus et les nerfs intercostaux, rôle 
que d’autres attribuent aux plexus hypogastriques. On a soutenu, «et 
sans doute avec plus de raison, que l’état nerveux et l’anémie qui 
sont le résultat des affections douloureuses de longue durée, des 
dyspepsies et surtout des maladies utérines, suffisent à provoquer le 
développement de névralgies sans l'intervention réflexe, entièrement 
hypothétique, de la lésion organique observée. 

On à attribué un rôle dans le développement des névralgies inter- 
costales, chez les hémorrhoïdaires et les femmes mal réglées, à la 


1. CHANTEMESSE et LE Noir, Névralgies bilatérales et dilatation de l'estomac 
(Arch. gén. de méd., juillet 1885). 
2. Essai sur la névralgie des nerfs intercostaux (Thèse de Paris, 1840). 
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stase dans les plexus veineux intra-rachidiens ‘et dans les lacis qui 
entourent les merfs dorsaux à leur émergence. 

Symptomatologie.—La névralgieest presque toujours unila” 
térale et affecte une prédilection marquée pour le côté gauche. Les 
différents nerfs intercostaux sont atteints-avec une imégale fréquence ; 
ce sont principalement les cinquième, sixième, septième et huitième 
qui sont touchés. Henle a expliqué cette prédilection par la difficulté 
qu'ont à se vider les plexus veineux du côté gauche, particulièrement 
de la quatrième à la huitième côte; ils doivent en effet emprunter la 
voie détournée de la demi-azygos, puis de l’azygos, pour aller se 
déverser dans dla veine cave. La névralgie peutse limiter à un seul 
tronc ou porter sur deux ou trois nerfs voisins. 

Contrairement à ce qui se passe dans les autres névralgies, la 
douleur continue forme ici l'élément essentiel de l'affection. Elle se 
traduit par une sensation de constriction, de tension dans un -des 
côtés de la poitrine; plus ou moins pénible selon les cas, «lle est 
parfois très peu marquée et peut même cesser complètement par le 
repos; les grandes inspirations l’exagèrent. De temps en temps cette 
douleur sourde etcontinue est interrompue par des élancements de 
courte durée qui constituent les paroxysmes. Ceux-ci surviennent 
spontanément ou sont réveillés par les mouvements de la respiration, 
du tronc ou du bras, par toutes les secousses imprimées au thorax, 
par la toux, l’éternuement, le bâillement, les efforts; le seul fait de 
parler à haute voix, un simple attouchement de la peau, une pression 
sur la paroi thoracique, même exercée à travers les vêtements, peuvent 
avoir le même effet. Les élancements douloureux, en forme de 
piqûres, de coups de canif, se font sentir sur tout le trajet du nerf, 
d’arrière en avant; plus rarement ils semblent prendre naissance à la 
partie moyenne de l’espace intercostal et rayonnent de là en avant et 
en arrière. Lorsque les :accès sont très intenses, ce qui «est rare, le 
malade, incliné du côté douloureux, qu’il immobilise instinctivement, 
respire le plus superficiellement possible, n’ose parler à haute voix; 
l'anxiété peinte sur son visage, la dyspnée qu'il éprouve peuvent être 
prises pour l'indice d’une lésion grave des organes respiratoires. 

Il existe trois points douloureux principaux : 4° l’un postérieur 
(point vertébral), à côté des apophyses épineuses ; il correspond:selon 
les uns au lieu d’émergence des nerfs par.les trous intervertébraux 
selon les autres au lieu d’émergence des branches postérieures des 
nerfs dorsaux; 2° un autre latéral ou moyen, au milieu de l’espace 
intercostal, c’est-à-dire sur la :igne axillaire pour les cing ou :six 
premiers espaces et un peu plus «en arrière pour les derniers ; ce 
woint médian correspond à l’origine du rameau perforant moyen ; 
3° un antérieur ‘ou point sternal, à la naissance du rameau perforan t 
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antérieur, entre le sternum et l’union des côtes avec leurs cartilages. 
Il est commun de rencontrer, ainsi que dans toute névralgie, un ou 
plusieurs points apophysaires. On a signalé un point cardiaque, à la 
pointe du cœur, et un point xiphoïdien à l’extrémité de l’appendice 
xiphoïde : tous deux sont exceptionnels. 

Parfois les nerfs intercostaux sont sensibles à la pression sur tout 
leur trajet depuis le rachis jusqu’à la ligne médiane en avant; c'est 
surtout en ce cas que le moindre frôlement de la peau, la moindre 
pression exercée par les vêtements provoquent une exaspération de 
la douleur. Par exception, une forte pression avec la paume de la 
main calme les souffrances. L’anesthésie est beaucoup plus rare que 
l'hyperesthésie : quand elle existe, elle se limite à des points circon- 
scrits, comme cela s’observe surtout dans le zona. 

Les irradiations sensitives se font dans le dos, l’épine de l’omo- 
plate, la mamelle (rameaux perforants latéraux des nerfs intercos- 
taux, du deuxième au sixième), la région lombaire, la face interne du 
bras (anastomoses des deuxième et troisième nerfs intercostaux 
avec l'accessoire du brachial cutané interne). Il semble que les irra- 
diations puissent aussi se faire dans le domaine du nerf vague : elles 
se traduisent par des crises d'accélération respiratoire (200 respi- 
rations par minute dans un cas de Seeligmüller), des accès de palpi- 
tations, de tachycardie ou d’angine de poitrine. 

Les phénomènes vaso-moteurs et sécrétoires ont été peu étudiés : 
on ignore si la névralgie intercostale vulgaire exerce une influence sur 
la sécrétion lactée. 

Piorry a prétendu que les névralgies des espaces inférieurs du 
côté gauche donnent souvent lieu à des accès fébriles et à l’aug- 
mentation de volume de la rate, opinion qui n’a pas été confirmée 
depuis. 

Le zona est à peu près le seul trouble trophique signalé au 
cours de la névralgie intercostale; par contre il est ici plus commun 
que dans toute autre névralgie, d’où le nom de zona (ceinture) réservé 
primitivement aux éruptions vésiculeuses des espaces intercostaux et 
appliqué ensuite aux éruptions analogues des autres névralgies. 
L’éruption ne suit pas toujours exactement le trajet anatomique des 
nerfs intercostaux : très souvent elle forme une demi-ceinture perpen- 
diculaire à l’axe du corps, tandis que le nerf suit, comme l’espace 
intercostal, une direction oblique en bas et en avant. Lorsque le zona 
se développe sur le trajet des quatre ou cinq premiers nerfs dorsaux, 
il se produit souvent quelques vésicules à la face interne du bras 
(zona bifurqué). L’éruption accompagne ou suit la douleur; excep- 
tionnellement elle la précède; par contre il n’est pas rare que la 
névralgie lui survive, en particulier chez le vieillard. On a noté l’ap- 
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parition de vergetures à la suite du zona intercostal (voir l’article 
Zona). 

Variétés. — 1° Épigastralgie. — La névralgie des derniers 
nerfs intercostaux peut revêtir l'aspect d’une simple épigastralgie, 
soit que la douleur ne se fasse sentir qu’au point d'expansion termi- 
nale des rameaux antérieurs du nerf atteint, soit qu’elle y prédomine. 
La pression exercée par les vêtements, en particulier par le corset 
qui refoule fortement l’épigastre, contribue à la rendre plus mani- 
feste. L’affection se présente sous l'aspect suivant : une femme, car 
il s’agit presque toujours du sexe féminin, se plaint de ne pouvoir 
supporter un cordon autour de sa taille ni la moindre pression au 
creux de l’estomac : on l’examine et l’on constate une sensibilité 
extraordinaire de la peau de l’épigastre au moindre attouchement ; 
l’extrémité mousse d’un crayon promené sur les téguments y pro- 
voque une sensation pénible, un picotement, une cuisson compa- 
rables à la sensation causée par le frottement de la peau qui a subi 
une brûlure au premier degré (Trousseau). La douleur cesse dès 
que le crayon dépasse la ligne médiane. L’exploration des espaces 
intercostaux voisins est peu ou pas douloureuse; la pression ne fait 
souvent découvrir ni point latéral ni point postérieur ; par contre il 
est habituel de trouver un ou plusieurs points apophysaires et épi- 
gastriques. Ces derniers siègent le long du rebord du cartilage 
costal sur la prolongation des espaces correspondants aux nerfs 
atteints. 

Des nausées et des vomissements accompagnent parfois l’épigas- 
tralgie : ils contribuent à donner à cette variété de névralgie intercos- 
tale des allures insolites. 

2° Mastodynie. — La .névralgie intercostale peut se traduire par 
des douleurs dans la mamelle : la glande et la peau qui la recouvre 
reçoivent en effet presque tous leurs nerfs des rameaux perforants 
antérieurs et latéraux des deuxième, troisième, quatrième, cinquième 
et sixième nerfs intercostaux. Tantôt la douleur du sein n’est qu'un 
élément accessoire de la maladie : elle n’apparaît que comme un 
foyer d'irradiation de la névralgie. Tantôt la névralgie [mammaire 
occupe le premier plan, les autres manifestations de la névralgie 
intercostale étant effacées ou même faisant défaut : on a alors 
affaire à la mastodynie, à la mamelle irritable, à la tumeur irritable 
du sein (A. Cooper). Cette affection a d’abord été observée par les 
chirurgiens chez des malades qui se croyaient atteintes de cancer 
du sein. 

La névralgie mammaire atteint l’un des seins ou les deux à la fois. 
Les douleurs, très vives, lancinantes, reviennent par accès de quelques 
minutes à plusieurs heures de durée. Elles irradient à la paroi abdo- 
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minale, aw cou, à l’aisselle, au bras et parfois jusqu'aux doigts. Les 
téguments de la mamelle sont le siège d’une hyperesthésie exquise, 
même dans l'intervalle des paroxysmes : la malade ne peut se coucher 
du côté atteint ni supporter le contact de ses vêtements; elle éprouve 
une sensation de pesanteur sur la poitrine. Les mouvements du bras, 
le moindre attouchement, la traction que le sein, abandonné à son 
poids, exerce sur les téguments suffisent à réveiller ou à exaspérer 
la douleur. Celle-ci devient parfois plus vive à l’époque des règles. 
Les accès violents peuvent être accompagnés de vomissements. 

Dans les cas de mastodynie pure, il n’existe ordinairement pas de 
points douloureux nettement localisés ; on en à cependant signalé 
sur le bord supérieur et le bord inféro-latéral de l& glande ow bien 
encore au niveau du mamelon. Par contre il n’est pas rare que les 
apophyses épineuses des deuxième; troisième, quatrième et cinquième 
vertèbres dorsales soient sensibles à la pression. 

La sécrétion d’un liquide analogue à du lait ou plutôt à du colos- 
trum à été parfois observée, même chez des jeunes fillest. Chez 
une malade d’After, la mastodynie fut accompagnée de zona ?. 

Les manifestations douloureuses peuvent constituer à elles seules 
toute la maladie. D’autres fois, à la suite de violents accès, on voit 
se développer dans la glande de petites indurations du volume d’un 
pois à celui d’une noisette, qu’on a considérées tantôt comme des 
fibromes, tantôt comme des névromes. Ces tumeurs, ordinairement 
uniques, parfois au nombre de deux ou trois, sont souvent transitoires 
et fugaces au début : elles n’apparaissent d’abord qu’au moment des 
violents accès, puis se résolvent peu à peu une fois la douleur 
passée pour reparaître plus tard et pour devenir enfin permanentes. 
Elles sont mobiles et siègent principalement à la périphérie de la 
glande. 

Plus rarement l’induration est diffuse et occupe une plus ou moins 
grande étendue du sein. 

L’étiologie de la mastodynie est assez obscure. Elle s’observe 
presque exclusivement chez les femmes jeunes ou d’âge moyen; selon 
Romberg, elle est surtout commune de seize à trente ans. Elle est 
inconnue avant la puberté. Les exemples de névralgie mammaire 
chez l’homme sont très rares; mais il en existe quelques-uns. 
L’atfection frappe surtout des hystériques et des femmes atteintes 
de maladies utéro-ovariennes. On l’a observée chez des nourrices à 
la suite de gerçures du mamelon, chez des femmes enceintes, chez 


1. ScaucTze, Doppelseit. Mastodynie mit Colostrumsecr, (Berlin.klin. Wochenschr., 
1874, n° 42). 


2. AFTER, Neuralgia mammæ (Allgem. med, Centrals, 1856, n° 25). 
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des jeunes filles adonnées à l’onanisme. Les traumatismes locaux 
ont paru plusieurs fois jouer le rôle d'agents provocateurs.… 

Diagnostic. — Les affections douloureuses des muscles de la 
paroi, des: côtes et des organes sous-jacents peuvent en imposer pour 
une névralgie intercostale; inversement une névralgie intercostale 
peut faire croire à l’existence. d’une affection organique qui fait 
défaut. 

La pleurodynie ou rhumatisme des muscles de la paroi thoracique 
(grand dentelé, rhomboïde, trapèze, etc.) se distingue de la névralgie 
par le: caractère: diffus et mal limité deda douleur; celle-ci n’est pas 
provoquée par la pression exercée avec le doigt. le long d’un espace 
intercostal,, mais se réveille dès qu’on saisit à pleines mains: les 
masses charnues ; elle est exagérée par les mouvements. du bras. 

Comme la névralgie peut succéder à une simple contusion..elle peut 
être confondue avec une fracture de côte : dans cette dernière la 
douleur provoquée ou spontanée occupe un point fixe ; elle: siège sur 
la côte: même et non dans un espace; la perception de là crépitation 
lève tous les doutes. 

Les autres affections des côtes, tuberculose, périostite,, périostose 
syplihtique,ete., se distinguent par la localisation de la douleur en 
un: point fixe;, par la tuméfaction osseuse, le développement de bosse- 
lures et. d’inégalités à la surface de la côte atteinte : elles peuvent 
d’ailleurs s'accompagner d’une névralgie intercostale typique. 

La névralgie diaphragmatique et les affections qui lui empruntent 
leurs principaux phénomènes. douloureux. diffèrent de la névralgie 
des nerfs intercostaux moyens et. inférieurs par l’existence d’un 
point douloureux à la pression entre les deux chefs du sterno-mas- 
toïdien ; on peut de plus s'assurer que, dans ces affections, il n’y a 
pas: de douleur à la: pression dans les espaces intercostaux, tandis 
que le: refoulement de l’hypochondre de bas en haut provoque une 
exaspération dela: souffrance. 

Comme l'angine de poitrine, la névralgie intercostale: s’accom:- 
pagne parfois d’irradiations douloureuses vers l’épaule et la face: ins 
tenne du bras; mais la névralgie: cardiaque est caractérisée: par la 
brusquenie ef le peu de durée des accès, par uni sentiment d'angoisse 
et des troubles: de: la circulation: qui ne se retrouvent pas dans læ 
névralgie intercostale. 

Le point de côté dela pleurésie: et de: la pneumonie: est ordinai- 
rement regardé comme lerésultat d’une: lésion congestive où inflam- 
matoire des nerfs intercostaux, opinion purement théorique: En: tout 
cas ses: caractères sont un peu différents: de ceux qu’on à l'habitude: 
d'attribuer à la névralgie-intercostale. La douleur estfixe et continue: 
elle siège presque toujours aw voisinage de: la ligne axillaire: et ne: 
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vient pas s’épanouir comme celle de la névralgie vulgaire jusque vers 
le sternum et la région épigastrique. Elle est profonde et n’est pas 
exagérée par les irritations superficielles des téguments ; elle n’est 
pas accompagnée de point apophysaire. Indépendamment de ces 
caractères, l'existence concomitante de phénomènes fébriles et de 
signes d’auscultation présente une valeur de premier ordre pour 
établir la distinction. Il faut cependant savoir que, dans la névralgie 
intercostale simple, le son de percussion et la force du murmure 
vésiculaire peuvent être affaiblis du côté où la douleur restreint l’am- 
pliation des mouvements respiratoires et entrave l'apport de l’air dans 
les lobules pulmonaires. 

Parfois lhyperesthésie cutanée qui accompagne ila névralgie 
intercostale et que la pression des vêtements rend plus sensible en 
impose pour une affection des organes sous-jacents à la région 
correspondante : des douleurs éprouvées dans l’hypochondre droit 
sont considérées comme l'indice d’une affection hépatique ; de l’épi- 
gastralgie est prise pour de la gastralgie ; ou bien encore des douleurs 
précordiales sont rapportées à une affection du cœur : c’est ce qui 
arrive lorsque, les quatrième et cinquième nerfs intercostaux étant 
atteints, la douleur précordiale qui en résulte est accrue par les bat- 
tements du cœur, ou bien, comme cela est fréquent chez les chloro- 
tiques, par des palpitations. Pour éviter la méprise, il suffit de penser 
à la possibilité d’une simple névralgie intercostale; l'examen de la 
sensibilité cutanée montrera que les téguments sont seuls intéressés 
et que les organes profonds sont indemnes de toute sensation dou- 
loureuse. La mastodynie est souvent difficile à distinguer des tumeurs 
malignes au début. 

La névralgie étant reconnue, il faut en chercher la cause. Dans ce 
but il importe de faire un examen soigneux des organes thoraciques. 
L'état du squelette mérite également une attention particulière. Il 
n’est pas rare que la cause de névralgies intercostales dues à des 
lésions vertébrales reste méconnue ou que ces névralgies soient prises, 
en raison de la loi des manifestations excentriques de la douleur, 
pour de l’épigastralgie simple ou de la pleurodynie; si l’on explore 
d'avant en arrière les espaces intercostaux correspondants, on y 
constate d’un bout à l’autre une douleur à la pression et l’on remonte 
ainsi à la source du mal. 

Ce n’est qu’en l’absence de cause locale qu’on admettra l'influence 
d’un état général : anémie, rhumatisme, neurasthénie, etc. 

La névralgie intercostale peut être bilatérale : les douleurs 
occupent alors de chaque côté les espaces correspondants ou bien 
elles sont ressenties à droite et à gauche dans des espaces différents. 
Si le caractère de bilatéralité est persistant, on doit soupçonner 
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l'existence d’une cause médiane, prévertébrale, vertébrale ou médul- 
laire, sans toutefois être en droit de l’affirmer; on sait en effet que 
les neurasthéniques, en particulier ceux qui souffrent de l’estomac, 
ont fréquemment des névralgies bilatérales. Le siège de la névralgie 
a parfois une certaine valeur diagnostique : la névralgie des deux ou 
trois premiers espaces intercostaux est souvent symptomatique d’une 
tuberculose pulmonaire ; l’anémie, la chlorose, la névropathie pro- 
voquent plus volontiers la névralgie des espaces moyens, surtout du 
côté gauche. 

Pronostic. — Le pronostic des névralgies intercostales indé- 
pendantes de toute lésion matérielle est relativement favorable; elles 
sont en général moins tenaces que les névralgies faciales de 
même ordre. Toutefois elles sont sujettes aux récidives et il arrive 
qu’à force de se répéter elles passent pour ainsi dire à la chronicité; 
dans ces conditions on a vu des malades tomber dans le marasme et 
l’hypochondrie, les hommes craignant d’être phtisiques, les femmes 
redoutant le développement d’un cancer du sein. 

Lorsque la névralgie est due à une cause matérielle, elle persiste 
ordinairement aussi longtemps que cette dernière : les fractures de 
côtes, les pleurésies laissent parfois, après leur guérison, des névral- 
gies tenaces. Dans la phtisie pulmonaire, dans les affections rachi- 
diennes, les douleurs intercostales tourmentent souvent les malades 
jusqu’à la mort. 

Traitement. — Il ne diffère pas de celui des névralgies en 
général. Contre la douleur il faut s'adresser de préférence aux pulvé- 
risations de chlorure de méthyle, aux injections sous-cutanées de 
morphine, à l’opium pris à l’intérieur. Dans les cas rebelles les 
courants constants peuvent rendre des services : le pôle positif est 
placé sur la colonne vertébrale, le pôle négatif sur le point douloureux 
antérieur ; le courant doit être assez intense. Jusqu'ici le traitement 
chirurgical, élongation, résection, a été rarement appliqué aux 
névralgies intercostales, 

Le traitement de la mastodynie est des plus ingrats : on atténue 
parfois la douleur en soutenant les seins avec un bandage ouaté 
aussi peu serré que possible. Les onctions calmantes, les courants 
continus ont eu quelquefois de bons effets. Dans des cas rebelles, 
on a pratiqué l’extirpation des nodosités mammaires ou même 
l’'amputation du sein. 

M. Bouzay. 
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NÉVRALGIES DU PLEXUS LOMBAIRE 


Suivant que la névralgie frappe les branches collatérales (abdo- 
mino-génitales. et inguino-cutanées) du plexus ou ses branches: 
terminales les plus importantes (nerfs crural et obturateur), on: lui 
donne le nom de-névralgie lombo-abdominale, crurale ou obturatrice. 


1° Névralgie lombo-abdominale. 


Étiologie. — Les causes propres à cette variété sont les lésions 
des vertèbres lombaires et de los iliaque, les altérations du psoas et 
du carré des lombes ‘ou des organes qui sont en connexion avec ces 
muscles (reins, péritoine), les hernies inguinales, les anévrysmes de 
l'aorte abdominale, la thrombose de la veine cave et des veines 
iliaques, les tumeurs du mésentère, du cæcum ou de l'S iliaque. La 
constipation, la coprostase ont été parfois incriminées. Selon Mauriac, 
l’épididymite blennorrhagique peut s'accompagner de névralgie 
lombo-abdominale. 

Symptomatologie. — La douleur occupe la région lombaire, 
la paroi antérieure de l’abdomen, les téguments de la.fesse et des 
organes génitaux externes d’un côté, exceptionnellement des deux. 
La distribution des rameaux fémoraux des deux branches inguino- 
cutanées à la peau de la cuisse explique que la douleur puisse égale- 
ment se faire sentir dans la partie antéro-supérieure de la cuisse, en 
l’absence de toute participation du nerf crural..Les quatre branches 
collatérales du plexus sont, rarement atteintes simultanément. Iles 
points douloureux sont surtout nets dans la névralgie iléo-scrotale. 
Il en existe toujours un ou plusieurs au niveau des trous de con- 
jugaison (point lombaire); les autres siègent vers le milieu de. la 
crête iliaque (point iliaque), à l’orifice cutané du. canal inguinal 
(point ingquinal), au-dessus de la: symphyse, près de la ligne blanche 
(point abdominal ou sus-pubien), enfin à la terminaison: du nerf dans 
le scrotum ou la grande lèvre. Il existe parfois un point sacré corres- 
pondant à la moitié antérieure du sacrum et perceptible par le toucher 
vaginal. Valleix en a signalé un dans l’une des moitiés du col utérin; 
ce point siégerait le plus souvent à gauche. 

La névralgie de la branche inguino-cutanée externe présente un 
foyer douloureux entre les deux. épines iliaques antérieures, et un 
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point mconstant à la face externe de la cuisse. La douleur occupe 
principalement les téguments de: la moitié supérieure des: régions 
externe et postérieure de la cuisse; elle descend jusqu’au genou. 

Quelle que soit la branche touchée, les irradiations sensitives 
dans le domaine du nerf crural ou des intercostaux ne sont pas 
rares. La difficulté de la marche, des contractions involontaires du 
crémaster sont les troubles moteurs le plus communément observés. 
On a noté accessoirement des vomissements et du météorisme abdo- 
minal au moment des accès, des éruptions de zona, des mictions 
pénibles et douloureuses, exceptionnellement du priapisme et des 
éjaculations (Notta). Parfois la névralgie lombo-abdominale à paru 
liée à l’herpès des organes génitaux, surtout chez l’homme‘. 

Les troubles vaso-moteurs provoqués par la névralgie ont été 
accusés, sans preuves suffisantes à l’appui, d'entretenir de la leu- 
corrhée, des métrorrhagies, et même de causer le développement 
d’hématocèles péri-utérines. On a également voulu rapporter à des 
troubles vaso-moteurs, dus à une névralgie iléo-scrotale, l'affection 
décrite par Astley Cooper sous le nom de testicule irritable : ce 
serait une névralgie avec congestion. Mais, peut-être vaut-il mieux 
placer, avec Romberg et Eulenburg, l’origine de cette douleur dans 
les nerfs spermatiques, fournis par le sympathique. On pourrait 
encore, suivant une opinion mixte, distinguer deux cas : dans l’un, 
la névralgie occuperait réellement les branches inguinales du plexus 
lombaire; les malades rapportent alors leurs douleurs à l’épine 
iliaque, à l'anneau inguinal, au cordon, tandis que le testicule lui- 
même n’est pas douloureux à la pression. Dans l’autre, au contraire, 
la névralgie occupe le testicule et les nerfs spermatiques : c’est là 
lirritable testis proprement dit. 

Diagnostic. — Le lumbago diffère de la névralgie lombo-abdbo- 
minale par le siège bilatéral de la douleur ; celle-ci n’irradie: pas, elle 
reste circonserite à la région lombaire ; elle est réveillée par les 
mouvements d'extension et de flexion de la colonne vertébrale, par 
l’action de soulever une charge ; elle cesse complètement dans le 
repos. 

La névralgie de la branche inguino-cutanée est assez aisément 
confondue avec la sciatique : on trouvera plus loin les éléments du 
diagnostic différentiel. 

Il est à peine besoin de signaler l’erreur possible avec la colique 
néphrétique. Par exception, on a vu la névralgie s’accompagner d’une 
hyperesthésie extrême des téguments de l’abdomen, de météorisme 
et de vomissements, qui en imposaiïent pour un début de péritonite. 


1. MaurIAC, Herpès névralgique des org. génit. (Gaz. des: Hôpit., 1876), 
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Des phénomènes pseudo-péritonitiques analogues ont été observés 
par Mauriac dans des névralgies liées à une orchi-épididymite. 


2 Névralgie crurale. 


Étiologie. — Les causes locales qui lui donnent naissance sont 
principalement les hernies et les tumeurs de la région crurale, les 
lésions de l’utérus et de ses annexes, celles des os du bassin, les 
abcès par congestion, les anévrysmes des artères iliaques, peut-être 
aussi les altérations de l’articulation coxo-fémorale, si l’on admet que 
la douleur du genou dans la coxalgie soit de nature névralgique. 
Selon Seeligmüller, la névralgie crurale peut encore être symptoma- 
tique d’une névrite du saphène interne consécutive à une entorse 
tibio-tarsienne. Les hernies crurales donnent surtout lieu à des 
névralgies du nerf saphène. 

Symptomatologie. — Lorsque les douleurs occupent tout le 
domaine du nerf crural, elles se font sentir à la partie antéro- 
interne de la cuisse, à la face antérieure du genou, à la face interne 
de la jambe, sur le bord interne du pied jusqu’au gros orteil. Si 
le saphène est respecté, la douleur se localise à la cuisse et au genou. 
Les points névralgiques siègent : 1° au-dessous de l’arcade crurale, 
à la sortie du nerf hors du bassin; 2° à la face interne du genou, dans 
le lieu où le nerf saphène interne devient sous-cutané ; 3° au niveau 
de la malléole interne ; 4° sur le bord interne du pied, à la racine 
du gros orteil. En cas de névrite ascendante du saphène, il y a 
constamment un point au niveau de l'articulation tibio-tarsienne. La 
douleur subit souvent des exacerbations nocturnes. Les paroxysmes 
sont rappelés par les mouvements actifs ou passifs du membre 
inférieur et surtout par la marche. Les irradiations sensitives se 
font dans les autres branches du plexus lombaire. [1 existe commu- 
nément un certain degré d’hyperesthésie cutanée, principalement au 
niveau du genou. Les malades éprouvent presque toujours des for- 
mications et de l’engourdissement dans le domaine du saphène, 

Les phénomènes moteurs consistent dans la difficulté de la 
marche : celle-ci résulte, soit de l’entrave apportée par la douleur 
aux mouvements de flexion et d'extension du membre, soit d’un état 
de faiblesse ou de parésie musculaire. Dans des cas invétérés, on a 
noté l’atrophie du quadriceps crural. 

Il est exceptionnel de voir se produire des secousses involontaires 
dans les muscles abdomino-cruraux. Les troubles vaso-moteurs sont 
rares : on a observé de la rougeur et un peu de gonflement des tégu- 
ments sur le bord interne du pied. L’hyperidrose dans la même 
région est le seul trouble sécrétoire signalé. 
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Diagnostic. — La névralgie crurale se distingue de la névralgie 
obturatrice par le siège des points douloureux : dans la seconde, 
ceux-ci sont situés plus en dedans. Le rhumatisme musculaire est 
plus diffus : il se fait sentir surtout à la face externe de la cuisse et à 
la fesse. Les affections douloureuses de la hanche et du genou sont 
souvent difficiles à distinguer d’une simple névralgie crurale : il faut 
explorer avec soin chaque articulation et se souvenir qu’en cas de 
névralgie, la peau est ordinairement plus sensible que l'articulation 
elle-même à la pression et aux mouvements. 


3° Névralgie obturatrice. 


Elle est exceptionnelle; elle peut succéder à un traumatisme tel 
qu’une contusion violente, une chute sur la fesse ou la hanche; 
mais sa cause habituelle est la hernie obturatrice ; c’est cette parti- 
cularité qui fait tout son intérêt. Qu'il y ait ou non des symptômes 
d’étranglement, la névralgie est caractérisée par de vives douleurs 
qui s'étendent du trou ovale jusqu’au genou en suivant le trajet des 
adducteurs innervés par les fibres motrices du nerf obturateur. Les 
accès laissent après eux une sensation d’engourdissement et de four- 
millement dans la cuisse. La douleur est augmentée par les mouve- 
ments de rotation imprimés au membre inférieur ; elle l’est aussi par 
la pression exercée sur l’ouverture pelvienne du canal obturateur 
avec le doigt introduit dans le vagin. 

Le traitement des névralgies du plexus lombaire est le même que 
celui de la sciatique. 

M. BouLay. 


NÉVRALGIE DU NERF HONTEUX INTERNE 


S'il est commun d'observer quelques irradiations douloureuses 
dans les organes génitaux externes, au cours des névralgies lombo- 
‘abdominales, il est exceptionnel de voir une névralgie se limiter 
exclusivement à ces organes. Pour rare qu’il soit, le fait existe : il 
s’agit alors vraisemblablement d’une névralgie localisée au domaine 
du nerf honteux interne. Ce nerf se distribue, en effet, à la verge et 
au clitoris, à l’urèthre, à la partie postérieure du scrotum et des 
grandes lèvres, aux corps caverneux, enfin à la peau et à l’appareil 
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musculaire du périnée ; de plus il donne souvent naïssanoe au merf 
hémorrhoïdal destiné à innerver la peau de l’anus et ile sphinoter 
externe. Il faut toutefois noter que le sympathique prend ‘aussi une 
grande part à l’innervation des organes génitaux, et l'on ignore dans 
quelles proportions les branches du merf honteux interne possèdent 
des fibres venues des plexus sympathiques voisins. 

L'’étiologie de ces névralgies génitales ‘est mal connue. Les 
hémonrhoïdes, les lésions et les tumeurs du périnée et de l’urèthre 
seraient susceptibles de leur donner naissance. Mais, le plus sou- 
vent, elles se développent en l’absence de toute cause matérielle 
locale ; on a alors incriminé l’onanisme, la neurasthénie, l’hystérie, 
mais surtout les affections médullaires, en particulier le tabes. 

Suivant que les douleurs prédominent :sur telle ou telle branche 
ou s’y limitent, la mévralgie est pénienne, scnotale, uréthnale, ano- 
périnéale. Dans la névralgie du pénis «et du gland, les douleurs 
sont très vives, périodiques ; elles se traduisent jpar une sensation 
d’élancements ou de brûlure, ordinairement plus intense ‘d'un côté. 
Les mictions et le coït les exagèrent. Elles s’accompagnent parfois 
de priapisme et d’éjaculations pénibles. — La mévralgie uréthrale est 
caractérisée par une douleur vive (et cuisante dans le ‘canal ‘de 
l’urèthre ; la souffrance s’accuse surtout au moment du passage de 
l'urine ; les mictions s’accompagnent parfois d'une véritable stran- 
gurie. Le contact d'une sonde exaspère la douleur. — La mévralgie 
scrotale ou labiale est rarement isolée; elle accompagne les iprécé- 
dentes. — La névralgie ano-périnéale :se traduit par d'hyperesthésie 
de la peau du périnée et des contractions convulsives du sphincter 
anal ; elle peut s’accompagner de douleurs vésicales et de mictions 
pénibles {. 

Une variété spéciale de névralgie des organes génitaux externes 
est celle qui s’accompagne d’herpès : le prépuce et les petites lèvres 
sont le siège de prédilection des vésicules et des érosions ; les dou- 
leurs, d’abord localisées au prépuce ou aux petites lèvres, s'étendent 
bientôt à l’urèthre, à la fourchette, au périnée ; elles irradient dans 
les testicules ou les ovaires et dans le domaine du sciatique jusqu’à 
la jambe et au pied. Les douleurs accompagnent, précèdent ou 
suivent l’éruption. Comme dans le zona, on constate au voisinage 
des érosions, tantôt de l’hyperesthésie, tantôt de l'anesthésie. Il 
existe parfois, mais d’une façon passagère, un écoulement muqueux 
et transparent. 

Les narcotiques intus «et extra, les injections sous-cutanées de 


1. 'WEIR MITCHELL, Anal and perineal Neuralgie (Philaü. "med. Tinves, #8T3). — 
Pare, Névralg. ano-vésic. (Gaz. méd. ide Lyon, 1861). 
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chlorhydrate de morphine viennent facilement à bout des formes 
légères de ces névralgies. Par contre il est des formes graves et 
tenaces qui résistent à tous les traitements; les courants continus et 
même interrompus ont donné quelques ‘bons résultats dans des 


névralgies scrotales rebelles. 
M. Bouray. 


NÉVRALGIE DES NERFS COCCYGIENS 


On considère généralement la coccygodynie comme une névralgie 
des rameaux coccygiens de la sixième paire sacrée. En réalité la 
nature de l'affection est inconnue et l’on pourrait tout aussi bien 
émettre, pour l'expliquer, l'hypothèse d’une lésion inflammatoire ou 
autre des muscles et des ligaments qui s’insèrent au coccyx. 

Cette affection, qui ne s’observe guère que chez des femmes, 
reconnaît pour cause tantôt un traumatisme (chute sur le siège, 
accouchement difficile), tantôt le froid. Parfois elle survient sponta- 
nément, au moins en apparence; ici encore la neurasthénie semble 
jouer un rôle. 

Les douleurs se font sentir dans la région coccygienne pen- 
dant la marche, au moment où la malade s’assied, pendant la déféca- 
tion, c’est-à-dire à chaque mouvement imprimé au coccyx; la pres- 
sion exercée sur los par le doigt introduit dans le rectum exaspère 
la souffrance. 

La maladie se distingue par sa durée souvent très longue et sa 
résistance aux divers moyens de traitement. Les médicaments anti- 
névralgiques échouent le plus souvent. Seeligmüller a obtenu la 
guérison dans un cas datant de douze ans par la faradisation, une 
électrode étant placée dans le vagin et l’autre sur le coccyx. La 
douleur peut être assez violente et tenace pour que la malade 
réclame une intervention chirurgicale : on a alors le choix entre 
la section des fibres musculaires et ligamenteuses insérées à l'os, 
procédé qui peut à lui seul donner un entier succès, et l’extirpation 
du coccyx. 

M. Bouray. 
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NÉVRALGIE SCIATIQUE 


La sciatique, appelée encore névralgie sciatique, douleur sciatique, 
goutte sciatique (ischias des auteurs allemands), se définit d’elle- 
même : c’est la névralgie du nerf sciatique, et par là on entend l’ori- 
gine du nerf, c’est-à-dire le plexus sacré, son tronc et ses branches 
de division. Souvent à la névralgie du plexus sacré s'ajoutent des 
douleurs dans le domaine du plexus lombaire, à telle enseigne que 
certains auteurs (Brissaud) proposent d’étendre la signification du 
mot sciatique et de désigner sous ce nom la névralgie de tout le plexus 
lombo-sacré. 

La sciatique est une affection douloureuse du membre inférieur, 
qui se caractérise avant tout par des douleurs à la fois continues et 
paroxystiques suivant le trajet du nerf sciatique et accessoirement 
par certains troubles de la sensibilité, de la motilité et de la nutrition 
dans le domaine de ce nerf. 

Cependant, si la plupart des auteurs classiques rangent la sciatique 
dans le groupe des névralgies, il importe de remarquer d'emblée que 
la sciatique se distingue par nombre de points des névralgies simples, 
banales; elle mériterait d’être considérée comme une maladie spé- 
ciale, dont nous ignorons la nature, qui subit une évolution patho- 
logique particulière, sur laquelle Lasègue avait fort heureusement 
insisté. Elle présente, en outre, un certain nombre de symptômes, de 
formes, de complications, récemment étudiées et qui contribuent à 
rendre intéressante l’histoire de cette affection; enfin sa grande téna- 
cité a été le point de départ de nombreuses tentatives thérapeutiques, 
qui méritent d’être rappelées. 

Historique. — Les anciens avaient assurément connu la scia- 
tique; mais ils ne possédaient que des notions vagues, car cette 
névralgie était confondue avec les diverses affections douloureuses 
des membres inférieurs et en particulier avec les maladies de l’arti- 
culation coxo-fémorale. C’est à Cotugno que revientincontestablement 
l'honneur d’avoir séparé la sciatique des affections de la hanche; il 
distingua l’ischias arthritica ou vera, c’est-à-dire les arthropathies 
de la hanche, et l’ischias nervosa postica ou névralgie sciatique. 
Aussi, à juste titre, la sciatique fut-elle longtemps appelée «maladie . 
de Cotugno ». 

La question gagna en précision, sinon en intérêt, grâce aux 
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recherches de Valleix, qui fit connaître les points douloureux, éche- 
lonnés le long du trajet du nerf et dont l’existence permet de faire le 
diagnostic de sciatique. C’est avec Lasègue seulement que la sciatique 
prend un regain d'intérêt, cet auteur montra que toutes les sciatiques 
ne se ressemblent pas et proposa deles diviser en sciatiques bénignes 
et graves. Plus tard, M. Landouzy, reprenant les idées de Lasègue, 
proposa de décrire une sciatique-névralgie et une sciatique-névrite ; 
cette division, qui a la plus haute importance pour le clinicien, ne 
repose encore que sur des données étiologiques obscures et sur des 
faits anatomo-pathologiques très rares. Enfin, parmi les contributions 
récentes à l’étude de la sciatique, mentionnons les travaux sur les 
amyotrophies dans le domaine du sciatique poplité externe (Charcot 
et l’École de la Salpêtrière), sur les déviations vertébrales (Charcot, 
Babinski, Brissaud, Bruhl et Soupault), la polyurie (Debove et Rémond), 
la sciatique des variqueux (Quénu), la sciatique hystérique (Achard 
et Soupault). Ainsi, on le voit, l’histoire de la sciatique s’est enrichie 
dans ces derniers temps de plusieurs données nouvelles. 

Étiologie. — La sciatique compte parmi les plus fréquentes de 
toutes les névralgies; à ce point de vue, elle vient se ranger à côté de 
la névralgie du trijumeau et de la névralgie intercostale. 

Elle s’observe plus souvent dans le sexe masculin que dans le 
sexe féminin, dans la proportion de 3 à 2; commune surtout après 
l’âge de vingt ans, elle offre son maximum de fréquence entre trente 
et cinquante ans. 

Les causes mêmes de la sciatique sont extrêmement nombreuses ; 
nous n’en signalerons que les principales. 

Tous les auteurs s'accordent à reconnaître que la prédisposition 
nerveuse joue ici un rôle plus effacé que dans les autres névralgies ; 
il faut cependant rappeler que récemment on a mis en lumière les 
rapports de la sciatique et de l’hystérie. 

Le refroidissement et surtout le froid humide ont été bien des fois 
incriminés comme cause de sciatique; il existe nombre de faits où la 
névralgie s’est montrée chez des personnes qui avaient couché sur la 
terre humide; c’est dans le même sens qu’il faut interpréter l’action 
des climats et des saisons. 

La situation superficielle du nerf et ses rapports avec les organes 
pelviens expliquent suffisamment le mode d’action d’un grand nombre 
de causes, parmi lesquelles il faut citer : 1° les traumatismes (chutes 
sur le siège, blessures diverses, plaies par armes à feu, frac- 
tures); 2° le surmenage des membres inférieurs (abus de la machine 
à coudre); 3° les compressions (compression du nerf dans la gouttière 
ischiatique par suite d’une position assise prolongée, compression par 
VS iliaque distendue par des matières fécales accumulées, par les 
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tumeurs et les déviations de l’utérus, par les tumeurs du bassin et 
des organes pelviens : anévrysmes, adénopathies, hernies, cancers, 
grossesse, accouchement, etc.); 4° dans le même ordre d'idées, on 
peut mentionner les altérations des corps vertébraux, le mal de Pott, 
les méningites spinales, certaines maladies de la moëlle. ai 

La stase veineuse, soit dans le système de la veine cave inférieuré 
(varices des membres inférieurs), soit dans le système porte (hémor- 
rhoïdes), détermine parfois des douleurs sciatiques. Certaines nfec- 
tions, la syphilis, le paludisme, la blennorrhagie (Fournier) surtout 
comptent la sciatique au nombre de leurs manifestations possibles ; ! 
rappelons que parfois dans la tuberculose la sciatique se montre 
comme phénomène prodromique. 

Si l’anémie, la chlorose, les cachexies s’accompagnent beaucoup 
plus rarement de sciatique que d’autres névralgiès (intercostale; etc.), 
il faut citer certains états diathésiques et dyscrasiques qui y prédis- 
posent : tels sont le rhumatisme, la goutte, le diabète. 

Enfin, dans nombre de cas, toute notion étiologique échappe; la 
sciatique serait réellement essentielle. 

On pourrait ainsi, de par l’étiologie, tenter une classification des 
sciatiques; il y aurait lieu de distinguer des sciatiques : rhuma- 
tismale, traumatique, par compression, infectieuse, dyscrasique, dia- 
thésique, nerveuse. 

Anatomie pathologique. — Comme pour les névralgies en 
général, il y a à peine lieu de consacrer un paragraphe spécial à l’ana- 
tomie pathologique. La sciatique, on le sait, correspond dans la 
grande majorité des cas à un trouble fonctionnel, purement dyna- 
mique, qui ne se traduit par aucune lésion appréciable; aussi dans 
différentes constatations n’a-t-on pu trouver d’altération du nerf. 
Dans les rares faits où il existait des lésions, celles-ci étaient incon- 
stantes; elles ne méritent qu’une simple mention. On a noté l'hypé- 
rémie du nerf, son infiltration œdémateuse ou séreuse (déjà signalée 
par Cotugno), un exsudat dans le névrilème, très exceptionnellement 
une infiltration purulente. Bichat avait signalé les varices au voisi- 
nage ou dans l'épaisseur du nerf; M. Quénu a plus récemment insisté 
sur l’état variqueux des veines qui entourent la gaîne du nerf et qui 
pourraient lui adhérer et déterminer ainsi une névralgie par com- 
pression. 

On a signalé dans certains cas une véritable névrite qui, à une 
période avancée, aboutirait à une sclérose du nerf. Il serait prématuré 
d'affirmer que la sciatique-névrite (désignation clinique) correspondit 
dans tous les cas à une névrite (au sens anatomique du mot). 

Enfin, dans des cas rares, on a trouvé des tumeurs du nerf: 
névrome, tubercule, plasques ostéo-calcaires. 
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Symptomatologie.—La sciatique est presque toujours unila- 
térale; elle n’est guère bilatérale que lorsqu'elle est symptomatique 
d’une altération vertébrale ou médullaire, ou lorsqu’elle se montre 
chez des diabétiques qui présentent parfois des névralgies symé- 
triques.- Elle est totale quand elle occupe le plexus sacré; elle est 
partielle, quand elle est localisée à une portion seulement du domaine 
du nerf sciatique. 

. La douleur constitue le symptôme fondamental ; parfois elle éclate 
brusquement avec toute son acuité, parfois elle est précédée de pro- 
dromes, consistant en un endolorissement vague, profond, s’accom- 
pagnant de fourmillements, de crampes, de sensations subjectives 
de chaud ou de froid. Les phénomènes douloureux s’accentuent, 
deviennent plus aigus, comparables aux douleurs fulgurantes; puis 
éclate le paroxæysme névralgique. La crise est caractérisée par des 
douleurs atroces, d’une intensité extrême, capables d’arracher des 
cris aux malades les plus courageux; les élancements douloureux 
‘sillonnent le membre suivant le trajet du nerf, affectent le plus 
souvent une direction descendante; plus rarement la douleur reste 
cantonnée en un point fixe, correspondant au trajet du sciatique, 
Elle est tantôt superficielle, cutanée, tantôt profonde, à tel point que 
le malade la rapporte aux os ou aux muscles. 

Ces crises douloureuses se succèdent à des intervalles plus ou 
moins rapprochés; elles se montrent plus fréquentes le soir et la 
nuit; elles deviennent une cause d’insomnie qui aggrave l’état du 
patient; l’intensité des souffrances est telle, que nombre de personnes 
ont été poussées au suicide. 

Lorsque le malade est en imminence de crise douloureuse, il suf- 
fit de la cause là plus légère pour en provoquer l’éclosion; un mou- 
vement intempestif du membre inférieur, le changement de position, 
un effort quelconque (toux, éternuement, défécation) sont des rai- 
sons suffisantes de crises. Celles-ci sont parfois provoquées, d’autres 
fois calmées par la marche ; il est des malades qui ne peuvent rester 
immobiles pendant leur accès douloureux. 

Il importe maintenant d'étudier de plus près le siège de la dou- 
leur ; le malade l’indique d’ailleurs de lui-même avec une précision 
mathématique; son doigt dessine le trajet du nerf. La douleur 
occupe la région lombaire, l’échancrure sciatique, la fesse, la partie 
postérieure de la cuisse, le mollet. Une exploration attentive a mon- 
tré, surtout dans l'intervalle des crises, que toutes les parties du nerf 
ne sont pas également atteintes; la douleur se cantonne en de véri-- 
tables sièges d’élection : ce sont les points douloureux, dont nous 
devons la connaissance précise à Valleix. Ces points douloureux sont 
très nombreux ; nous ne ferons qu’en énumérer les principaux. 
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Le point lombaire est situé immédiatement au-dessus du sacrum ; 
le point sacro-iliaque (le plus fréquent, d’après Valleix) correspond 
à l'articulation du même nom ; le point iliaque est situé vers le milieu 
de la crête de l’os iliaque. 

Les points suivants sont échelonnés le long du trajet extra-pelvien 
du nerf et de ses branches. Le point fessier ou ischiatique occupe le 
sommet de l’échancrure sciatique ; il serait le plus commun, d’après 
Erb; le point rétro-trochantérien, situé vers le bord postérieur du 
grand trochanter, répond à la gouttière formée par cette apophyse et 
la tubérosité ischiatique, dans laquelle passe le nerf. Les trois points 
fémoraux, supérieur, moyen, inférieur, sont échelonnés le long de 
la partie postérieure de la cuisse. Le point poplité est situé à la partie 
externe du creux poplité, tandis que le point rotulien répond au bord 
externe de la rotule. Le point péronier est très important par sa 
grande fréquence ; il est situé au-dessous de la tête du péroné; on 
sait que le nerf contourne cette tête osseuse en s’enroulant autour 
d’elle. À la jambe on réveille surtout la douleur par la pression du 
mollet. Enfin, il faut signaler le point malléolaire, situé à la partie 
postéro-inférieure de la malléole externe ; le point dorsal du pied et 
le point plantaire externe sont moins fréquents et partant moins 
importants. 

A l’énumération de ces points douloureux il convient d’ajouter le 
point apophysaire, auquel Trousseau attachait une grande impor- 
tance. 

En outre, la névralgie sciatique, surtout dans ses formes intenses, 
présente des irradiations douloureuses, qui retentissent sur les 
nerfs du plexus lombaire, parfois sur le sciatique du côté opposé, 
parfois même jusqu’au périnée et au scrotum. La coexistence d’autres 
névralgies à distance n’est pas un fait exceptionnel. 

Le paroxysme douloureux ne constitue pas toute la symptomato- 
logie de cette névralgie; dans l’intervalle des crises, il persiste un 
état d’endolorissement plus vague, intéressant le membre inférieur 
dans sa totalité ou dans certains de ses segments ; il n’y a que rémis- 
sion et non disparition complète des phénomènes douloureux, aux- 
quels s’ajoutent souvent des troubles fonctionnels. Ces périodes, pour 
ainsi dire intercalaires, donnent à la sciatique un cachet spécial, qui 
la distingue de la plupart des autres névralgies. 

Il est possible, avons-nous dit, de réveiller la douleur par la 
pression sur les points douloureux de Valleix. Elle peut aussi être 
provoquée par une autre manœuvre, appelée le signe de Lasèque, 
qu’il importe de connaître ; c’est, en effet, un précieux moyen de dia- 
gnostic entre la névralgie sciatique et certaines affections articulaires 
de la hanche, qui, par les irradiations douloureuses, peuvent simuler 
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la sciatique. Voici en quoi consiste le signe de Lasègue : lorsque 
la jambe est fléchie sur la cuisse, on peut obtenir sans douleur une 
flexion forcée de la cuisse sur le bassin; car le nerf est alors placé 
dans un état de relâchement ; au contraire, lorsque la jambe est 
étendue sur la cuisse, ce même mouvement de flexion de la cuisse 
sur le bassin provoque une vive douleur, qui s’explique parce que 
dans cette attitude le nerf est fortement tendu. 

On note encore dans la sciatique divers troubles intéressant la 
motilité, la sensibilité, la nutrition du membre. Les troubles mo- 
teurs manquent lorsque la névralgie n’est pas très intense; lors- 
qu’elle affecte une grande acuité, on note divers troubles de la 
motilité, consistant surtout en contractions fibrillaires, en crampes 
douloureuses et même en contractures ; d’autres fois le membre 
est agité de secousses convulsives douloureuses. Quoique le jeu 
des articulations se fasse librement, les mouvements de flexion 
de la jambe sur la cuisse et de la cuisse sur le bassin s’exécutent 
difficilement, car ils provoquent ou exagèrent la souffrance du 
malade. 

L’impotence fonctionnelle affecte des degrés variables suivant 
l'intensité de la névralgie ; dans les formes les plus douloureuses, la 
marche est pénible, parfois impossible ; dès que le pied porte sur le 
sol, supportant le poids du corps, il y a une légère flexion instinctive 
du genou ; il y a claudication ; le malade traîne la jambe ; souvent 
le haut du corps est porté en avant, fléchi sur le bassin, attitude 
bien différente de celle de la coxalgie, où le corps est plutôt rejeté 
en arrière, de sorte que le malade marche dans une rectitude 
exagérée. La démarche dans la sciatique s'accompagne parfois de 
mouvements de salutation caractéristiques. Notons encore parfois un 
état parétique ou paralytique de certains groupes musculaires, parésie 
souvent en rapport avec la forme de sciatique-névrite. 

Les troubles de la sensibilité affectent aussi divers types : tantôt 
la sensibilité reste normale, tantôt il y a hyperesthésie ; mais plus 
intéressants sont les faits qui s’accompagnent d’anesthésie; les 
diverses modalités de la sensibilité sont plus ou moins touchées. 
L’anesthésie s’observe surtout dans la sciatique hystérique, dontnous 
reparlerons à propos des formes de la maladie. 

Les réactions électriques dans la sciatique sont assez mal connues; 
on admet en général que dans les sciatiques récentes il y a hyperes- 
thésie au courant faradique ; dans les sciatiques anciennes, au con- 
traire, il est parfois difficile de faire contracter les muscles. D’après 
Eulenburg, on observerait d’une manière inconstante des modifica- 
tions quantitatives en plus ou en moins ; mais il y aurait presque 
toujours des modifications qualitatives allant jusqu’à l’inversion de 
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la formule normale, c’est-à-dire réaction de dégénérescence. Cette 
façon de voir n’est d’ailleurs pas adoptée par Erb. 

On a enfin signalé un grand nombre de troubles trophiques, vaso- 
moteurs, sécrétoires, surtout observés dans la forme de la sciatique- 
névrite. Les uns intéressent la peau et se montrent sous forme 
d’érythèmes avec rougeur des téguments et hyperthermie locale; 
d’autres fois les téguments sont pâles, blêmes, avec des marbrures vio- 
lacées et un abaissement de la température locale ; on a noté diverses 
éruptions furonculeuses, phlycténulaires, vésiculeuses ; des vésicules 
d’herpès peuvent se montrer le long du trajet du nerf; mais le zona 
du sciatique est relativement rare. On a décrit aussi un développe- 
ment exagéré du système pilaire, des altérations sudorales en plus 
ou en moins. h 

Enfin, parmi les troubles trophiques, le plus important est l’atro- 
phie musculaire. Celle-ci peut être‘une simple conséquence du repos 
prolongé auquel a été condamné le malade; dans ce cas on ne note 
pas de modifications des réactions électriques. Il n’en est plus de 
même dans les faits qui correspondent à la sciatique-névrite ; iei 
l’atrophie peut être précoce ; elle est souventtrès accusée et s'impose; 
parfois elle est masquée par une adipose du tissu cellulaire ; on 
trouve toujours de la réaction de dégénérescence. L’atrophie museu- 
laire, indépendante de la durée et de l'intensité de la sciatique, 
frappe tout le membre ou un segment de membre; c’est la forme 
étudiée surtout par M. Landouzy! ; mais, à côté d’elle, il existe une 
forme, bien vue par Charcot et ses élèves, MM. Guinon et Parmen- 
tier*. Il s’agit d’une complication rare de la sciatique; elle consiste 
en une névrite localisée au sciatique poplité externe et caractérisée 
par des troubles moteurs et sensitifs, portant sur le territoire de 
distribution musculaire et cutanée de ce nerf : dans ce cas l’atro- 
phie musculaire prédominerait sur le groupe des muscles extenseurs. 
Il est difficile actuellement d’expliquer cette localisation. 

On serait peut-être autorisé à classer parmi les phénomènes 
réflexes provoqués par la sciatique quelques rares faits de glycosurie, 
d’azoturie et surtout la polyurie. Cette polyurie au cours de la 
sciatique a été étudiée par MM. Debove et Rémond * ; elle serait la 
règle dans la sciatique intense ; la quantité d’urine oscillerait entre 
2 et 4 litres et suivrait une marche parallèle à l’évolution de la 
sciatique. Cette polyurie pourrait s'expliquer en se fondant sur 
l'expérience suivante : après la section du nerf sciatique, l’irritation 
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du bout central du nerf détermine une augmentation de la tension 
artérielle. 

La sciatique donne très souvent lieu à des attitudes vicieuses, à 
des déformations marquées, dont l’étude a été faite récemment par 
MM. Charcot, Babinski !, Brissaud?, etc. Ces déformations du tronc 
entraînent secondairement des déviations vertébrales, que lon 
appelle par abréviation, scoliose sciatique. Le plus souvent, et cette 
attitude est presque la règle, on note une inclinaison du tronc du 
côté opposé à la sciatique ; on dit qu’il y a scoliose croisée (Brissaud) ; 
dans ces cas, 1° la hauteur du flanc, c’est-à-dire la distance qui sépare 
le rebord des fausses côtes dela crête iliaque, du côté de l’inclinaison, 
diminue jusqu’à devenir nulle; 2° la colonne vertébrale présente une 
courbure dont la concavité est dirigée du côté sain ; 3° en même 
temps on note que le membre inférieur du côté malade est légère- 
ment fléchi et qu’il y a absence de soulèvement du pied de ce côté. Il 
va de soi que cette déviation vertébrale appelle une courbure de 
compensation, qui tend à rétablir l’équilibre en inclinant la partie 
supérieure du corps du côté opposé; il en résulte une situation 
variable des épaules et des attitudes bizarres, qui dépendent de 
l’étendue de la courbure compensatrice. 

Mais, si cette scoliose croisée est la plus fréquente, elle n’est pas 
la seule qu’on puisse observer; M. Brissaud à décrit la scoliose 
homologue; le corps s’inclinerait alors du côté de la sciatique; 
celle-là se produirait surtout dans une variété de sciatique, que 
M. Brissaud appelle sciatique spasmodique, et serait la résultante de 
contractures. Dans ce cas, la hauteur du flanc diminuerait ou dispa- 
raîtrait du côté atteint de sciatique, la courbure vertébrale présente- 
rait une concavité qui regarderait le côté malade. 

Les déviations vertébrales peuvent se montrer très rapidement 
après le début d’une sciatique intense; plus souvent elles apparai- 
traient dans le cours de sciatiques longues, graves et douloureuses. 
Elles présentent ce caractère intéressant d’être susceptibles de 
guérison; elles disparaissent, sauf de rares exceptions, avec. la 
sciatique. 

De nombreuses théories, pour l’exposé desquelles nous ren- 
voyons aux mémoires cités, ont été émises ; nous ne ferons, que 
signaler celle qu'ont proposée MM. Charcot et Babinski. et qui 
s'applique à la majorité des cas. L’attitude du malade serait, simple- 
ment le résultat d’un mouvement instinctif, qui a pour but d’atténuer 
la douleur en déplaçant le centre de gravité du corps. Il s’agirait 
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donc d’une scoliose d’origine musculaire. Nous avons tenté avec 
M. Soupault ! d'expliquer les différentes déformations et d’après les 
faits observés par nous, nous sommes arrivés aux conclusions sui- 
vantes : la scoliose croisée s’observerait dans la sciatique, qui rend 
douloureux tout le membre inférieur ; le malade incline le tronc du 
côté opposé pour éviter de faire porter le poids du corps sur la 
jambe atteinte, qu’il traîne, pour ainsi dire, légèrement fléchie ; — 
la scoliose homologue s’observerait dans les cas où la névralgie 
affecte le plexus lombo-sacré et la partie supérieure du sciatique ; 
dans ce cas, le malade se penche du côté atteint, légèrement fléchi 
en avant, pour mettre les muscles pelviens dans le relâchement. 

La sciatique est une affection apyrétique, qui retentit peu sur 
l'état général; cependant par l’insomnie qu’elle entraîne, par la 
souffrance continue, elle peut déterminer un état de nervosisme, 
qui porte parfois une véritable atteinte à la santé générale. 

Formes et variétés cliniques. — La sciatique se présente 
sous des aspects cliniques variés ; quoique cette étude ne soit pas 
encore bien élucidée, il importe d’indiquer sommairement quelques- 
unes des modalités de la sciatique avec leurs principaux caractères. 

La névralgie n’occupe pas toujours tout le nerf sciatique ; elle 
peut affecter seulement une des grandes branches de division 
(sciatique poplité interne ou externe), parfois quelques-uns de ses 
rameaux. Cette distribution explique la possibilité de névralgies 
limitées à la fesse, à l'articulation du genou, à la partie antéro- 
externe ou postérieure de la jambe, plus rarement à la plante du pied. 

Parmi les formes de la sciatique, il y a lieu avant tout de bien 
séparer la sciatique-névralgie et la sciatique-névrite ; rappelons que, 
d’après M. Fernet, la sciatique résulterait toujours d’un processus 
névritique ; mais, pour nous, nous considérons actuellement cette 
division comme essentiellement clinique. Dans la sciatique-névral- 
gie la douleur est le phénomène capital, à peu près unique; il n’y à 
guère de troubles trophiques. Les douleurs éclatent subitement et 
d'emblée revêtent toute leur acuité ; il y a des alternatives de périodes 
de calme et de recrudescence ; la palpation du nerf n'indique aucun 
changement dans son volume ; à côté des douleurs spontanées, on 
trouve toujours un ou plusieurs points au niveau desquels la pression 
est douloureuse. Les crises disparaissent, mais les récidives sont 
fréquentes. La sciatique-névrite, au contraire, présente un début 
lent et insidieux; il y a d’abord gêne et engourdissementdu membre; 
la douleur augmente progressivement d'intensité ; elle est constante 
et continue; elle existe tout le long du trajet du nerf, que la palpa- 


1. BRUHL et SOUPAULT (Médecine moderne, 18992, p. 826). 
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tion fait reconnaître augmenté de volume. Dans cette forme les 
troubles trophiques sont constants ; l’atrophie musculaire est précoce 
et rapide, il y a des altérations de la sensibilité et de la nutrition de la 
peau. La sciatique-névrite correspond aux sciatiques graves, tandis 
que la sciatique-névralgie correspond aux sciatiques bénignes. 

A côté de ces deux variétés importantes, il faut mentionner 
quelques autres types cliniques. 

La sciatique, dans certains cas, s’accompagne de phénomènes de 
contracture ; elle mérite alors le nom de sciatique spasmodique 
(Brissaud, Lamy); il y a sensation de raideur de tout le membre, qui 
paraît atteint de raccourcissement ; en même temps on note de 
l’exagération des réflexes, de la trépidation épileptoïde. Dans ce cas le 
plexus lombo-sacré serait intéressé. Cette forme donnerait lieu à la 
scoliose homologue de M. Brissaud. 

La sciatique blennorrhagique se montrerait dans le cours des 
manifestations rhumatismales de la blennorrhagie ou alternerait 
avec elles; elle débute brusquement, atteint d'emblée son acmé et 
décroît aussi très vite. 

D’après M. Quénu, il existerait une véritable sciatique variqueuse ; 
les malades n’accusent que peu de douleurs spontanées ; celles-ci ne 
sont pas très intenses et ne prennent pas le caractère de crises; il 
s'agirait plutôt d’un endolorissement profond. Cette sciatique serait 
le fait des varicosités des veines du nerf. Cependant, d’après 
M. Quénu, les varices du nerf sciatique sont constantes chez les 
variqueux, et tous pourtant ne présentent pas de sciatique ; pour que 
celle-ci se produise, il faut l'intervention d’une infection qui déter- 
minerait de la phlébite des veines variqueuses du nerf. On comprend 
pourquoi certaines sciatiques ne cèdent qu’à la résection des veines 
variqueuses qui entourent le nerf. 

Plus intéressante est la sciatique hystérique, récemment étudiée 
par MM. Achard et Soupault ‘. Elle se traduit à la fois par les phéno- 
mènes usuels de la sciatique et par les stigmates de l’hystérie. 
L’hystérie dans certains cas pourrait simplement prédisposer à la 
sciatique; mais, dans les faits auxquels nous faisons allusion, la 
sciatique est un véritable accident hystérique. Elle paraît siéger 
plus souvent du côté gauche, elle s'accompagne d'ordinaire de 
polyurie ; elle est très douloureuse, quoiqu’elle occupe le côté de 
l’hémianesthésie, ce qui montre que l’anesthésie de la peau est indé- 
pendante de celle des trones nerveux. La sciatique hystérique peut 
succéder à une attaque nerveuse; elle est susceptible de guérir par 
la suggestion. 


1. AcHARD et SOUPAULT, Sciatique et hystérie (Gaz. des hôpitaux, 21 juillet 1892). 
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Enfin il faut consacrer quelques lignes à la sciatique double: 
celle-ci est le plus souvent symptomatique d’une altération de la 
colonne vertébrale, d’une affection méningo-médullaire ou d’une 
lésion des nombreux organes contenus dans le petit bassin; il 
en découle un précepte important : il faut en pareil cas pratiquer 
le toucher rectal ou vaginal, pour rechercher la cause que 
sciatique. 

La sciatique double s’observerait parfois encore dans die 
maladies générales, en particulier dans le diabète. Enfin Charcot'a 
décrit une sciatique double primitive, simulant jusqu’à un certain 
point les paraplégies toxiques; dans ces cas la moelle est dynamique- 
ment intéressée ; elle est l'intermédiaire obligé entre la! ÉUUE 
droite et la ne gauche. 

Marche. Durée. Terminaisons. — La marche ‘de la 
sciatique est sujette à de grandes variations ; en général, après un 
début brusque ou graduel, il survient une sorte de période d'état, 
pendant laquelle se montrent des crises douloureuses à retour irré- 
gulier ; la guérison s’obtient graduellement; il persiste assez souvent 
un léger affaiblissement du membre, qui reste eéngourdi, raide, 
lourd ; le malade se fatigue facilement:La durée est toujours assez 
longue ; elle varie entre plusieurs semaines et plusieurs mois ; 
d’après Erb, la durée moyenne serait de deux à huit semaines; la 
durée serait d'autant plus longue que les accès douloureux suraient 
plus intenses. fl 

La guérison est la terminaison habituelle ; mais il invité de se 
rappeler que les récidivés sont extrêmement communes. Parfois la 
sciatique est très rebelle, tenace; elle peut alors déterminer une 
impotence fonctionnelle persistante et faire du malade un infirme: 

Il résulte de l’évolution de la sciatique que, sile pronostic n’est 
jamais grave quoad vitam, il doit du moins être formulé avee cer- 
taines réserves. Il varie d’ailleurs suivant la forme de la sciatique ; 
celle-ci est-elle symptomatique, l'issue de la maladie dépendra de 
l'affection causale ; la sciatique-névralgie est relativement bénigne ; 
beaucoup plus grave est le pronostic de la sciatique-névrite, à cause 
des paralysies amyotrophiques parfois irrémédiables qui peuvent en 
être la conséquence. 

Diagnostic. — Le diagnostic de la sciatique est d'ordinaire des 
plus faciles ; le malade accuse de lui-même avec précision le siège'et 
le trajet des douleurs; parfois chez des personnes obèses ou inintel- 
ligentes, il devient plus difficile d’obtenir des renseignements exacts. 

Le rhumatisme musculaire s’accuse par des douleurs beaucoup 
plus vagues et plus diffuses, à tel point que Valleix a pu dire que 
dans la sciatique le malade indique du doigt le siège de la, douleur, 
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tandis que dans le rhumatisme c’est avec toute la main qu’il désigne 
la région endolorie. 

Le diagnostic est souvent plus difficile avec les affections de la 
hanche, et surtout avec la coæalgie et l’arthrite sèche coxo-fémorale. 

La coxalgie dans ses premières périodes, lorsque les douleurs 
irradiées, et en particulier la douleur du genou, sont prédominantes, 
peut en imposer pour une sciatique : on prendra en grande consi- 
dération l'attitude du membre, sa situation, sa longueur ; on recher- 
chera si la pression est douloureuse au niveau du grand trochanter ; 
on étudiera avec soin l’état des mouvements communiqués à la 
hanche ; on verra que ces mouvements, s’ils sont possibles, réveillent 
la douleur ; que d’autres fois l’articulation de la hanche est immobi- 
lisée, et que les articulations du bassin suppléent à cette immo- 
bilité de la hanche, phénomène qu’on reconnaît en appliquant le doigt 
sur l’épine iliaque antéro-supérieure, qui suit tous les mouvements. 
À une période plus avancée la déchéance générale fera conclure 
à une arthrite coxo-fémorale de nature tuberculeuse. 

L’arthrite sèche coxo-fémorale est souvent difficile à diagnosti- 
quer, d'autant plus que parfois il ÿ a en même temps périarthrite et 
retentissement douloureux sur le nerf sciatique ; il devient ainsi mal- 
aisé de faire la part des choses ; mais dans l’arthrite sèche on per- 
cevra parfois des craquements articulaires. Rappelons que dans tous 
ces cas, le signe de Lasègue acquiert une réelle valeur diagnostique ; 
il appartient à la sciatique et fait défaut dans les arthropathies de la 
hanche. 

Il est une autre variété de coxalgie, la coxalgie hystérique, qui 
dans ses premières périodes s'accompagne de douleurs névralgi- 
formes et qui pourrait parfois égarer le diagnostic. Les stigmates 
hystériques que l’on doit rechercher et qui existent, ne suffisent pas 
à légitimer le diagnostic ; aussi bien avons-nous vu que la sciatique 
fait partie des manifestations possibles de la névrose. Cependant 
les douleurs localisées à la hanche, les déformations souvent très 
prononcées, les contractures qui déterminent ces déformations, la 
disparition de tous ces symptômes sous le chloroforme permettront 
de rapporter à leur véritable cause les signes qu’on a constatés. 

Rappelons encore, au point de vue du diagnostic différentiel, la 
psoitis, les abcès du fascia lata, les ostéites du fémur, etc., etc. 
Enfin, il ne faut pas oublier que la sciatique, qui si souvent se traduit 
seulement par des signes subjectifs, est susceptible d’être simulée; 
il S’agira de dépister cette simulation. Le diagnostic de la sciatique 
simulée est parfois très difficile : ici encore la manœuvre de Lasègue 
peut donner de précieuses indications. 

Il importe, d’autre part, de se demander si une sciatique appar- 
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tient à la forme névralgique ou névritique, distinction capitale au 
point de vue du pronostic et sur laquelle nous avons suffisamment 
insisté. 

Il y aura enfin lieu de formuler un diagnostic étiologique, de 
s'assurer si une sciatique est protopathique ou symptomatique ; 
d’où la nécessité d'examiner avec soin la colonne vertébrale, le petit 
bassin et les organes contenus dans l’excavation pelvienne, sans ou- 
blier la possibilité d’une affection médullaire qui se traduirait par des 
douleurs pseudo-névralgiques. 

Traitement. — Il ne faut pas se dissimuler que le traitement 
de la sciatique est souvent des plus difficiles, et la longue liste des 
médicaments et des médications qui ont été mis en usage est un 
argument à faire valoir en faveur de cette opinion. La sciatique 
est souvent tenace, elle résiste aux divers traitements que l’on a 
institués. 

Avant de traiter une sciatique, il faut s’assurer de sa cause; si 
elle est symptomatique, c’est à la cause qu’il faudra d’abord s’adres- 
ser. On procédera ainsi à l'extraction de corps étrangers ; on 
redressera ou réséquera les cals proliférés, on débarrassera LS 
iliaque des matières fécales, etc., etc. D’autre part il importe de con- 
naître le terrain sur lequel s’observe la sciatique ; chez les rhumati- 
sants, les goutteux, les syphilitiques, les paludiques, c’est la diathèse 
ou la maladie constitutionnelle qu’il faudra combattre. S'il s’agit 
d’une sciatique en quelque sorte idiopathique, le traitement variera 
suivant qu’il s’agira d’une névralgie aiguë bien caractérisée ou d’une 
sciatique traînante, torpide, récidivée et passée pour ainsi dire à l’état 
de maladie chronique. 

On a vanté tour à tour nombre de médicaments contre la sciatique : 
parmi eux, rappelons la térébenthine qui a été considérée pendant 
longtemps comme un spécifique, la quinine, le salol, le salicylate 
de soude, l’antipyrine, l’exalgine, l’opium et ses alcaloïdes, diverses 
solanées vireuses, belladone et jusquiame, etc. Contre les cas invé- 
térés les médications iodurée ou arsénicale comptent de nombreux 
partisans. 

Mais à côté du traitement interne, le traitement externe et local 
mérite une place prépondérante. Dans cet ordre d'idées les pulvéri- 
sations de chlorure de méthyle, suivant la méthode de M. Debove, 
méritent le premier rang. Ce traitement, dont la technique a été expo- 
sée en détail plus haut (voir p.115), compte à son actif d'innombrables 
succès. C’est la manière la plus simple et la plus rapide de faire une 
révulsion intense sur une large surface cutanée (cette condition est 
indispensable). Son effet est immédiat ; on voit des gens qui ne pou- 
vaient pas remuer, devenir capables de marcher et courir après une 
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seule pulvérisation. Il faut cependant savoir que la douleur reparaît 
souvent, moins intense il est vrai; plusieurs séances sont néces- 
saires pour venir à bout d’une névralgie. 

Parmi les autres méthodes de traitement externe, il faut signaler : 
4° les calmants, prescrits sous forme d'huiles, de liniments, de pom- 
mades à base d’opium, de belladone, de chloroforme ; 2 les révulsifs 
(sinapismes, essence de térébenthine, ventouses sèches ou scarifiées, 
vésicatoires volants pansés avec des poudres calmantes); 3° les injec- 
tions hypodermiques loco dolenti d’eau, de morphine, d’atropine, de 
nitrate d'argent, de teinture d’iode, de chloroforme, etc. 

Contre les sciatiques rebelles et prolongées, on aura surtout 
recours à la cautérisation ignée : pointes de feu, raies de feu généreu- 
sement appliquées sur le trajet du nerf. Les cautères et les moxas 
sont peu employés aujourd’hui ; rappelons également pour mémoire 
l’ancienne pratique de la cautérisation du lobule de l'oreille, agissant 
comme un révulsif à distance, ou peut-être, ce qui paraît exact dans 
un certain nombre de cas, agissant par simple suggestion. 

L’électrothérapie a joui, en Allemagne surtout, d’une grande 
vogue ; on a recommandé la faradisation de la peau ; mais on a de 
préférence recours aux courants continus, en ayant soin d’appliquer 
le pôle positif sur la région lombaire et le pôle négatif au niveau des 
points douloureux. 

Le massage a donné de bons résultats dans nombre de cas; son 
emploi est surtout indiqué contre l’atrophie musculaire. 

Enfin, l’hydrothérapie est une ressource souvent précieuse; on 
prodigue des douches chaudes, des douches sulfureuses, des bains 
alcalins ou sulfureux, des bains de vapeur, à ceux qui souffrent d’une 
sciatique rebelle. Dans le même ordre d'idées, on doit mentionner 
certaines stations thermales : Aix-les-Bains, la Malou, Néris, Bour- 
bonne, Bourbon-l’Archambault, etc. 

Dans certains cas on a même été jusqu’à recommander une inter- 
vention chirurgicale ; mais l’élongation des nerfs, quelle que soit 
d’ailleurs la méthode opératoire que l’on adopte, est loin d’être 
exempte de dangers ; d’ailleurs ce mode de traitement n’a pas donné 
les résultats qu’on en attendait et tombe en désuétude. 

Il va de soi que certaines formes de sciatique présentent des 
indications spéciales de traitement : c’est ainsi que la sciatique des 
variqueux sera amendée par le port d’un bas à varices ; parfois même 
on a réséqué les veines variqueuses qui entouraient la gaîne du nerf; 
— c’est ainsi encore que la sciatique hystérique guérira surtout par 
un traitement psychique, par la suggestion. 

En résumé, en présence d’une sciatique aiguë, récente, à type 
névralgique, il faut recommander le repos au lit, des médicaments 
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calmants (antipyrine), les pulvérisations légères au chlorure de mé- 
thyle. 

En présence d’une sciatique subaiguë, à type névritique, il faut 
insister sur le massage, les frictions, les révulsifs sous forme de pul- 
vérisations répétées de chlorure de méthyle, sous forme de cautéri- 
sation ignée ; enfin, il y aura parfois lieu de prescrire un traitement 
interne, qui variera avec le terrain ou la diathèse. 16 ] 


I. BruaL. 
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TROUBLES TROPHIQUES ET VASO-MOTEURS 


Les troubles trophiques et vaso-moteurs s’observent fréquemment 
dans un grand nombre d’affections nerveuses. Ils ont été déjà étudiés 
dans la symptomatologie des lésions du système nerveux central et 
périphérique; on verra plus loin qu'ils peuvent exister aussi dans 
certaines névroses. Mais, en dehors de ces cas, il en est d’autres où les 
troubles trophiques et vaso-moteurs semblent constituer l’élément 
fondamental de la maladie : ce sont les faits de ce genre qui vont 
être décrits dans cette partie de notre Manuel. 

Ces troubles, qui intéressent principalement le tégument externe, 
comprennent : le zona, la sclérodermie, la trophonévrose faciale, 
l’asphyxie locale des extrémités, l’érythromélalgie, le mal perforant; 
nous y ajouterons quelques maladies qui trouveraient difficilement 
place dans les autres divisions de cet ouvrage : le myxæœdème, la ma- 
ladie osseuse de Paget, l'acromégalie, l’ostéo-arthropathie hypertro- 
phiante pneumique (ces trois dernières affections seront réunies sous 
le nom d’ostéopathies systématisées). à 

Mais il faut reconnaître que ce groupe, établi surtout pour la 
commodité de la classification nosologique, est mal délimité : on y 
pourrait tout aussi légitimement ranger des maladies ayant un carac- 
tère général, depuis longtemps reconnu, comme le rhumatisme 
chronique et les formes nerveuses de la lèpre, dont l'étude sera faite 
ailleurs. 


ZONA 


Définition. — On entend par zona (herpès zoster, fièvre zoster) 
une éruption à marche aiguë de plaques érythémateuses surmontées 
de vésicules en groupes, et disposées suivant la direction et la distri- 
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bution des nerfs sensitifs delarégion affectée ; éruption habituellement 
limitée à un seul côté du corps et accompagnée de douleurs névral- 
giques. 

Historique. — Les médecins de l’antiquité connurent le zona, 
comme en témoignent les descriptions sommaires de Celse et de Pline 
l'Ancien. Il faut ensuite arriver à Borsieri (1780) pour en retrouver 
une trace précise. Ce fut Rayer (1835) qui le premier donna sa vraie 
valeur à l'élément névralgique du zona. On doit à Parrot (1856) un 
important travail sur ce point particulier. Mais ce furent surtout les 
mémoires successifs de Bärensprung (1861-62-63) qui fixèrent défi- 
nitivement l’histoire du zoster. 

Symptomatologie. — Le zona débute dans certains cas 
d'emblée, annoncé seulement par de légers picotements aux points 
où vont se montrer les plaques. D’autres fois, l’éruption est précédée 
de prodromes analogues à ceux qui préludent aux déterminations 
infectieuses, tels que malaise vague, anorexie, frissonnements, fièvre : 
plus ou moins vive, nausées, vomissements. Localement, une dou- 
leur névralgique d’intensité variable, au futur siège des éléments 
éruptifs, précède souvent leur venue de quelques heures, ou même 
de quelques jours. 

Puis, sur la peau se dessinent des plaques rosées ou rouge vif, à 
contour irrégulièrement ovalaire, à grand diamètre parallèle à la 
direction du nerf de la région, s’effaçant sous la pression du doigt, à 
surface un peu surélevée. Il peut n’exister qu’un placard, mais il y 
en a généralement plusieurs; leur nombre, très inconstant, peut 
varier de dix à vingt et même trente. Ils apparaissent, tantôt tous 
en même temps, tantôt par poussées successives, mais sans nulle 
règle fixe. En général, il persiste entre eux des intervalles de peau 
saine, mais ceux-ci peuvent disparaître et l’éruption confluente 
ceindre une moitié du thorax comme d’un ruban large de plusieurs 
centimètres : les plaques érythémateuses constituent l'élément essen- 
tiel du zona qu’elles suffisent à caractériser, même en l’absence de 
vésicules. 

Bientôt, en plusieurs points, au centre de chaque plaque, font 
saillie de petites élevures acuminées, en même temps que la rougeur 
s'y accentue. Ce sont les premiers vestiges des vésicules qui en 
quelques heures, vingt-quatre au plus, apparaissent transparentes et 
perlées, grosses tantôt comme une tête d’épingle, tantôt comme une 
lentille. Elles forment des groupes de quatre à quinze éléments, 
toujours entourés d’une bordure érythémateuse de 5 à 20 milli- 
mètres qui les sépare de la peau saine. D'abord indépendantes les unes 
des autres, les vésicules d’un même groupe se fondent parfois entre 
elles, formant de véritables phlyctènes à bords polycycliques. Le 
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liquide qui emplit vésicules ou bulles, d’abord transparent et citrin, 
peut demeurer tel durant toute leur évolution; il est plus fréquent 
de le voir se troubler au bout de trois à cinq jours pour dévenir 
opalin ou tout à fait purulent. Il n’est pas rare non plus qu'il-soit 
coloré en brun, en rouge, ou en rouge violacé, sans que pour cela.il 
s'agisse de la forme hémorrhagique vraie du zona, laquelle se carac- 
térise par la teinte ecchymotique ou purpurique des placards eux- 
mêmes. 

Arrivées à l’état adulte, c’est-à-dire au bout de trois à cinq jours 
environ, les vésicules s’affaissent, soit par résorption du liquide 
qui les gonfle, soit par issue de celui-ci au dehors. Dans les deux 
cas, elles sont remplacées par une croûtelle jaune qui ne tarde pas 
elle-même à tomber, laissant derrière elle une tache rouge ou pigmen- 
tée (brun foncé ou café au lait clair), assez persistante parfois, ou 
encore de véritables vergetures (Barié). 

Dans quelques cas compliqués, les vésicules recouvrent des ulcé- 
rations douloureuses, rebelles et ne guérissant qu’au prix de cica- 
trices indélébiles, détail dont on devra soigneusement prévenir les 
malades. Cet accident s’observe surtout à la suite du zona hémor- 
rhagique. 

Chez les sujets affaiblis par l’âge, le surmenage ou l’alcoolisme, 
on peut voir au-dessous de chaque vésicule se former autant de petites 
eschares grisâtres superficielles, de même forme et de mêmes 
dimensions. Leur élimination laisse après elle des ulcérations à 
cicatrisation lente et irrégulière. C’est le zona gangréneux. 

La tuméfaction des ganglions du territoire atteint est fréquente 
dans le cours du zona, surtout lorsqu'il est franchement inflamma- 
toire. On a vu aussi l’adénopathie précéder l’éruptiont. 

Les phénomènes douloureux qui font cortège au zona sont de 
deux ordres. Les uns, superficiels, ont pour siège unique les éléments 
éruptifs; ils consistent en sensations plus ou moins intenses et con- 
tinues de cuisson, de prurit ou de meurtrissure. Les autres, plus 
profonds, intermittents, périodiques, devançant plus ou moins l’épi- 
sode éruptif et susceptibles dans quelques cas rares de lui survivre 
longtemps (chez les vieillards), sont de véritables névralgies, recon- 
naissables quelquefois aux points classiques indiqués par Valleix, 
Tels sont ces deux éléments, que l’on peut observer sur un même 
sujet, isolés ou combinés en proportions diverses. 

Il est fréquent de voir la névralgie apparaître par accès au début de 
la nuit. Elle affecte en totalité ou en partie les filets du nerf qui sert de 
centre à l’éruption, et même exceptionnellement ceux des nerfs voisins. 


1. BARTHÉLEMY (Soc. de dermatologie, nov. 1891). 
MAN. IV 12 
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Rien du reste de plus inconstant que les phénomènes douloureux. 
Presque nuls chez les enfants, ils occupent au contraire le premier 
plan chez les personnes âgées, chez les rhumatisants et les nerveux. 

Bärensprung a le premier bien mis en lumière les troubles de la 
sensibilité cutanée dans le zona. On observe en effet, au niveau des 
placards, des zones d’anesthésie et d’hyperesthésie, irrégulièrement 
distribuées et juxtaposées. A la suite des cas graves, il est parfois 
possible de les retrouver longtemps après la disparition de tout 
élément éruptif. 

Marche. — L'évolution aiguë et rapide est un des caractères 
constants du zona vrai; dans les cas simples, l’éruption se déroule 
en quatre à six jours au moins, huit à douze au plus. Mais les ulcé- 
rations peuvent, par la lenteur de leur cicatrisation, porter la durée 
de la maladie à plusieurs semaines, et même exceptionnellement à 
plusieurs mois. 

Sous sa forme banale, le zona est subaigu et apyrétique. La forme 
réellement aiguë mérite bien réellement le nom de fièvre zoster, elle 
se caractérise par une température de 38 à 39 degrés pendant toute 
l’éruption. Quant au zona dit chronique, un grand nombre d’auteurs 
le considèrent actuellement comme répondant plutôt à des troubles 
trophiques qu’au zona vrai, qui diffère encore des éruptions secon- 
daires zostériformes, par ce caractère fondamental qu’il ne récidive 
presque jamais. 

Variétés de siège. — Le mot zona (ceinture) a été introduit 
dans le vocabulaire médical en un temps où l’éruption limitée au 
tronc était seule connue. On sait actuellement que le zoster est 
susceptible de germer en des territoires très variés, aussi bien sur 
les filets périphériques du trijumeau, des plexus des membres, que 
sur ceux des nerfs intercostaux. 

Le zona ophtalmique est celui qui atteint la branche supérieure 
du trijumeau. C’est une localisation rare qui tire son intérêt des 
lésions oculaires qu’elle occasionne fréquemment. Bien décrit pour 

a première fois par J. Hutchinson, le zona ophtalmique a été l’objet 
d’un important mémoire de Hybord. 

Sans grand retentissement sur l’état général, le zona ophtalmique 
s'accompagne par contre @2 douleurs névralgiques constantes. 
L’éruption consiste habituellement en placards irrégulièrement dis- 
tribués le long des branches du nerf de Willis, se groupant de préfé- 
rence au niveau des filets les plus internes, c’est-à-dire sur le tiers 
interne du front, sur la paupière supérieure et la racine du nez, plus 
rarement sur la tempe. L’angle interne de l’œil, le trou sous-orbi- 


1. ComBy (Soc. méd. des hôpit., 20 nov. 1891). 
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taire servent souvent de centre à des séries de vésicules rayonnant en 
éventail. Lorsque plaques et vésicules sont confluentes, l’aspect du 
front uniformément tuméfié et rouge, semé de bulles, éveille l’idée 
de l’érysipèle phlycténoïde, d'autant plus que le zona provoque sou- 
vent un œdème considérable de la paupière supérieure. 

Sur le nez, les vésicules forment de la racine à la pointe des 
lignes verticales. Un coryza spécial avec expulsion de croûtes révèle 
l'existence de l’éruption sur la pituitaire, qui précède parfois tout 
exanthème cutané. cr) 

Les lésions oculaires sont très fréquentes (70 pour 100); la ce 
habituelle et la plus bénigne est la conjonctivite ; tantôt hypérémique, 
tantôt intense avec chémosis véritable, rarement compliquée de la 
production de vésicules, elle fait suite à la névralgie prémonitoire, 
mais devance l’éruption cutanée et provoque toujours un abondant 
larmoiement. | 

Pour Hybord, la cornée serait atteinte dans la moitié des cas. La 
kératite ne se montre que du quatrième au huitième jour, alors que 
l’éruption bat son plein; elle s’annonce par ses signes habituels 
(photophobie, injection périkératique, aspect terne de la cornée). 
Lorsqu'elle se complique d’ulcérations, celles-ci se forment très vite 
et généralement sans qu’il soit possible de reconnaître les vésicules 
ou les petits abcès qui en sont l’origine. Tantôt superficielles, en 
godet, les ulcérations se réparent aisément ; d’autres fois, au con- 
traire, profondes, taillées à pic, elles aboutissent exceptionnellement 
à la perforation et à la fonte purulente de l’œil. La périphérie de la 
cornée est leur siège de prédilection, le centre demeurant presque 
toujours indemne. 

L'iris, beaucoup plus rarement touché (dans un cinquième des 
cas), l’est le plus souvent d’une façon légère; il résulte parfois cepen- 
dant de cette atteinte des synéchies postérieures. 

Telles sont les principales complications oculaires du zona ne 
mique; elles éclatent de préférence dans les cas où l’éruption 
recouvre tout le côté du nez (Hybord). 

Bien plus rares sont les paralysies des muscles de l’œil oeca- 
sionnées par le zona ; elles portent soit sur le moteur commun, soit 
sur le moteur externe. Enfin la paralysie faciale a été observée une 
fois consécutivement à un zona ophtalmique (Letulle). Dans tous les 
cas ces troubles très fugaces disparaissent sans laisser de traces. 

Le zona ophtalmique est encore susceptible d’occasionner des 
douleurs circum-orbitaires rebelles, survivant à l’éruption, et des 
anesthésies de la conjonctive et de la cornée. L’anesthésie cor- 
néenne plus ou moins complète, constatée dans le cours de la mala- 
die, annonce souvent de graves complications oculaires (E. Besnier). 
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Le zona ophtalmique revêt fréquemment la forme hémorrhagique, 
et pour cette raison est, d’une manière presque constante, Suivi (LE 
cicatrices indélébiles. 

Le zona du maxillaire supérieur et celui du maæxillaire inférieur 
sont encore plus rares que le zona ophtalmique. G97 

La deuxième branche du trijumeau est-elle intéressée, les plaques 
se disséminent sur la joue, au niveau du trou sous-orbitaire, sur la 
paupière inférieure, sur l’aile du nez et la lèvre supérieure. A ce zona, 
on a rattaché certaines angines avec vésicules sur une amygdale, 
sur le pilier et sur la commissure labiale du même côté. On a pu 
exceptionnellement noter la chute des dents provoquée d’un côté de 
l’arcade dentaire supérieure par un zona du maxillaire supérieur. 

Également rare est le zona du maxillaire inférieur. La partie anté- 
rieure de la conque, du conduit auditif externe, la lèvre inférieure 
(nerf mentonnier), les deux tiers antérieurs de la langue, la face 
nterne des joues, les gencives sont les régions sur lesquelles se 
développent les placards éruptifs. 

On a à ce propos agité la question des rapports de l’herpès labial 
avec le zona. Pour les dermatologistes français ainsi que pour Hébra, 
ces deux processus seraient bien distincts. Pour Bärensprung au 
contraire, l’herpès labial serait un zona limité à quelques filets du tri- 
jumeau, irrités et comprimés dans les canaux osseux qu'ils traversent, 
par dilatation des vaisseaux sanguins qui y cheminent avec eux, 
comme tend à le faire admettre la diffusion possible de l’éruption, à 
la lèvre supérieure, à l’aile du nez et à la joue. Contre cette confu- 
sion, il est permis d’invoquer : la distribution non systématique des 
vésicules, dans l’herpès labial, l'absence constante de névralgie 
concomitante, et surtout la fréquence des récidives. 

Dans le zona occipito-cervical qui n’offre d’ailleurs rien de parti- 
culier, les placards se développent suivant le trajet des branches 
ascendantes du plexus cervical superficiel, semés sur les régions occi- 
pitales supérieure et inférieure, sur la face postérieure de la conque, 
le lobule de l'oreille et le bord inférieur du maxillaire inférieur. 

Le zona cervico-sub-claviculaire évolue sur le territoire des 
branches descendantes du plexus cervical. 

Le zona cervico-brachial suit les rameaux du plexus brachial. 
L’éruption limitée au bras s’appelle zona brachial*. Cette localisation 
coïncide souvent avec des névralgies et des paralysies. 

Le zona dorso-pectoral représente la forme la plus fréquente de 
la maladie, celle qui sert de modèle aux descriptions classiques. Elle 
a pour théâtre une ou plusieurs des troisième, quatrième, cinquième, 


1. ADENOT (Rev. de méd., 1891) a observé le zona radial pendant une rougeole. 
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sixième et septième paires dorsales. Généralement unilatérale, 
l'éruption s'étend de l’épine dorsale au sternum, dépassant un peu 
la ligne médiane en avant et en arrière, en raison des anastomoses 
entre'les rameaux terminaux des nerfs intercostaux. 

Ee zona pectoral peut être double et symétrique, il forme bien réel- 
lement alors une ceinture complète. Mais cette symétrie n’est pas con- 
stante. Tel nerf intercostal peut être atteint à gauche, alors qu’à 
droite, l’éruption occupe le territoire d’un nerf intercostal d’un autre 
étage, ou siège même sur l’un des membres. 

Les vésicules hémorrhagiques s’observent fréquemment sur le 
thorax, et la névralgie prodromique y est presque constante. 

Le zona dorso-abdominal occupe le territoire des dernières paires 
dorsales. | 

Le zona lumbo-inguinal suit les branches abdomino-génitales 
supérieure et inférieure. 

Le zona lumbo-fémoral évolue dans le domaine des deuxième, 
troisième et quatrième paires lombaires, origine des branches 
inguino-cutanée externe, génito-crurale, crurale antérieure et obtu- 
ratrice. 

Le zona sacro-ischiatique se développe suivant le trajet des 
rameaux cutanés du plexus sacré. Le zona limité aux nerfs honteux 
internes est connu sous le nom de zona génital. Ce dernier est rare, 
il a pour siège la marge de l’anus, le pli génito-crural, le scrotum ou 
les grandes et petites lèvres, la peau du pénis, le gland et le prépuce ; 
il peut envahir la muqueuse uréthrale et causer de la dysurie. 

Anatomie pathologique. — Les lésions du zona portent 
d’une part sur la peau, d’autre part sur les éléments du système 
nerveux central et périphérique. 

Sans spécificité, les lésions cutanées reproduisent celles des 
vésicules inflammatoires en général : prolifération rapide et extrême 
de tous les éléments de la couche de Malpighi, amplification énorme 
des cellules épithéliales, exsudat séreux ou sanguinolent au niveau 
de cette zone, congestion intense des papilles, enfin parfois, infil- 
tration de cellules embryonnaires dans la couche sous-jacente. 

Fréquemment, le derme demeure étranger à ce processus, et 
aucune cicatrice ne lui survit. Il en advient autrement dans les 
formes hémorrhagiques, qui provoquent souvent dans sa couche 
superficielle des infiltrations hématiques, ou une zone de suppura- 
tion destructive. 

Les cultures tentées avec le liquide des vésicules du zona n’y 
ont jusqu'ici révélé la présence que de germes d’ordre banal, sans 
spécificité. Les inoculations n’ont pas donné de résultats plus con- 
cluants. 
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D'abord remarquées par Bärensprung, puis par Charcot et Cotard, 
les lésions nerveuses du zona ont été depuis retrouvées dans un 
nombre déjà respectable d’autopsies. Sur elles est fondée la majo- 
rité des théories pathogéniques. On accorde d’abord une valeur 
prépondérante aux altérations interstitielles ou parenchymateuses 
des ganglions spinaux correspondant aux paires atteintes. Les 
recherches plus récentes aidées d’une meilleure technique ayant 
montré la fréquence des lésions périphériques, il semble plus pro- 
bable de considérer comme phénomène initial une névrite des filets 
términaux voisins de la surface cutanée; les lésions dégénératives des 
troncs et des ganglions spinaux passant au rang d’altérations secon- 
daires consécutives. Quant aux lésions médullaires et cérébrales, elles 
appartiennent moins à l’histoire du zona vrai qu’à celle des érup- 
tions trophiques zostériformes!. 

Étiologie et pathogénie. — Un peu plus fréquent chez 
l’homme que chez la femme, le zona est de tous les âges, mais frappe 
de préférence les sujets de douze à vingt-quatre ans. La diathèse 
dite arthritique y prédisposerait, de même les dyspepsies, la glyco- 
surie et certaines intoxications (plomb, arsenic, oxyde de carbone). 
Les influences saisonnières sont fort obscures. Cependant, à 
l'exemple de certains érythèmes, de certains purpuras, le zona 
semble subir une recrudescence au printemps. 

Hardy et Parrot considéraient le froid et les émotions morales 
vives, comme les causes déterminantes les plus habituelles du zona. 
D'autre part, son éclosion, parfois non douteuse, sous l'influence de 
constitutions médicales particulières et d’une façon en quelque sorte 
épidémique, plaide en faveur de sa nature infectieuse. Soupçonnée 
par Trousseau, admise en principe par M. Landouzy, la contagiosité 
du zona semble ressortir des faits publiés par Erb et Walther. 

Les éruptions zostériformes secondaires que l’on observe au 
cours des affections cérébro-médullaires, ou des névrites par com- 
pression ou par traumatisme, n’offrent avec le zona aigu légitime 
que des analogies d'aspect. 

La distribution du zona sur le trajet de filets nerveux, trouvés 
altérés à leur origine ou à leur terminaison dans quelques autopsies, 
a été diversement interprétée suivant les auteurs. Considéré par 
Eulenburg comme une névrose vaso-motrice des couches superfi- 
cielles de la peau, le zona fut ensuite attribué par Samuel et par 
Bärensprung à une altération de filets spéciaux chargés d’un rôle 


1. Néanmoins M. FÉRÉ (Rev. de méd., 1890, p. 393), se fondant sur l'existence 
d’une rachialaie difluse, observée par lui dans plusieurs cas de-zona, pense que SERE 
affection procède d’une origine spinale ou méningée. 
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purement trophique, dont l’existence demeure, du reste, probléma- 
tique. Ce rôle trophique, Vulpian l’attribuait aux centres sensitifs, 
dont l’irritation occasionnait, pour lui, l’éruption du zona, en trou- 
blant leur action normale sur les éléments anatomiques de la peau. 

La tendance actuelle consiste à considérer le zona comme la 
manifestation extérieure d’une inflammation transmise par conti- 
nuité de tissu, des filets nerveux aux éléments histologiques de la 
peau. Mais quel est le siège primitif de cette phlegmasie ? Sont-ce les 
ganglions spinaux, ou les nerfs eux-mêmes, ce point n’est pas encore 
complètement élucidé. En effet, les lésions ganglionnaires ne sont 
pas constantes, la névrite périphérique l’est beaucoup plus. Mais il 
ne s’agirait pas là, assurément, d’une névrite banale, mais d’une 
névrite symptomatique d’un état général infectieux, suivant la con- 
ception de M. Landouzy, et souvent très passagère et très fugace. 

Le zona serait donc ainsi une maladie générale probablement 
parasitaire, analogue aux fièvres éruptives (fièvre zoster). Sa marche 
cyclique, son épidémicité possible, la fièvre qui lui fait souvent cortège, 
sa non-récidive habituelle, sont autant d'arguments favorables à 
cette dernière hypothèse. 

Diagnostic. — En général, le diagnostic du zona est facile. La 
distribution si spéciale des éléments éruptifs limités à un seul côté 
du corps, la névralgie concomitante, son évolution cyclique le dé- 
noncent avec une suffisante évidence. 

Entre les vésicules du zona et celles de certains herpès, il existe 
une analogie presque complète. Seules, leur distribution irrégulière, 
souvent bilatérale, l'absence de névralgie, la plus grande intensité de 
la fièvre feront songer plutôt à un herpès. 

Les vésicules de l’eczéma aigu sont plus petites, plus nombreuses, 
plus fugaces que celles du zoster. L’éruption, à évolution plus lente, 
est habituellement apyrétique et n’occasionne que du prurit. 

Certaines éruptions d’érythème polymorphe à forme vésiculeuse 
ou bulleuse sont capables d’en imposer pour un zona des membres. 
Mais la symétrie des lésions habituellement bilatérales, le volume 
plus considérable de bulles assez disséminées suffisent en général 
à dissiper l'erreur. 

Il est des zonas ophtalmiques avec æœdème des paupières et tumé- 
faction rouge du front qui simulent au premier abord l’érysipèle de la 
face ; mais l’absence de bourrelet périphérique, la fièvre moins vive 
et la marche tout autre de la maladie ne permettent pas une confu- 
sion bien longue. 

Enfin, la difficulté réelle consiste souvent à distinguer le zona 
aigu vrai des éruptions similaires symptomatiques de lésions ner- 
veuses centrales ou périphériques. Les vésicules de ces dernières 
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sont plus nombreuses, plus volumineuses que celles du zona idiopa- 
thique, elles ne reposent pas constamment sur un placard érythé- 
mateux et se reproduisent par poussées subintrantes, intermi- 
nables. Enfin, elles laissent souvent à leur suite des ulcérations 
profondes et rebelles. 

Pronostic. — Le zona est une affection presque toujours bé- 
nigne. Les formes hémorrhagiques et gangréneuses guérissent plus 
lentement sans pourtant menacer, par elles-mêmes, l'existence. Le 
pronostic grave de certains zonas ophtalmiques, capables de com- 
promettre la vision, repose tout entier sur le siège spécial des élé- 
ments éruplifs. 

Traitement. — Le traitement du zona comporte deux grandes 
indications ; permettre aux éléments éruptifs d'évoluer rapidement 
vers une cicatrisation normale; soulager la douleur névralgique et, 
s’il y a lieu, la fièvre et l’insomnie. 

Dans les cas simples, la poudre d’amidon répandue larga manu 
sur les plaques éruptives et l’enveloppement ouaté composeront tout 
le traitement local. A l’amidon pourront être associées d’autres 
poudres inertes (tale, sous-nitrate de bismuth, oxyde de zinc) ou de 
faibles doses de morphine ou de cocaïne destinées à calmer la dou- 
leur locale et le prurit. 

Ces divers éléments additionnés de vaseline et d’acide borique 
peuvent composer des pâtes d’un emploi très pratique et d’un très 
heureux effet {. 

Néanmoins, la marche du zona demeure cyclique, et nulle médi- 
cation n’est capable d'abréger sensiblement la durée de son évolution. 

Lorsque le zona occasionne des ulcérations rebelles ou des 
plaques de sphacèle, il est indiqué de panser ces lésions antisepti- 
quement, comme de simples plaies. : 

Le traitement général s'adresse à l’élément infectieux présumé 
du zona et à la névralgie concomitante. Les sels de quinine sont 
susceptibles d’influencer favorablement l’un et l’autre ; aussi sont-ils 
préconisés par nombre d’auteurs ; lorsque la névralgie revêt le carac- 
tère périodique, leur indication est formelle. L’antipyrine, l’exal- 
gine, l’acétanilide et autres médicaments nervins de la série aroma- 
tique calment heureusement la douleur profonde. Le chloral, les 
bromures, l'extrait thébaïque, le sulfonal, ici comme ailleurs, seront 
d’un précieux secours contre l’insomnie. 


1, Acide boniquereree- rer 1 gramme. 
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Contre les névralgiés rebelles consécutives, on conseillera avec 
avantage l'usage prolongé des préparations arsénicales, les eaux 
de Néris, de Ragatz-Pfeffers, de Schlangenbad. Enfin, chez les débi- 
lités, on instituera simultanément la médication tonique. 


A. SALLARD. 


SCLÉRODERMIE 


Définition. — La lésion caractéristique de la sclérodermie 
consiste dans la transformation fibreuse de -certaines portions du 
derme et de l’hypoderme exemptes jus -là de toute altération 
appréciable. 

Le fait que la sclérose est initiale suffit pour éliminer du cadre 
de la sclérodermie les cicatrices consécutives aux ulcérations, aux 
plaies ou aux brülures, et les dermites chroniques ou pachydermies 
si fréquentes à la suite des lymphangites à répétition qui ont pour 
point de départ les ulcères variqueux. 

Si la lésion cutanée est l’élément essentiel et constant de la scléro- 
dermie, il n’est pas rare d'observer dans le cours de cette affection 
des déterminations de même nature dans les divers tissus-qui com- 
posent l’appareil locomoteur et même dans les viscères. La scléro- 
dermie ne doit donc pas être considérée comme une simple-altération 
de la peau, mais comme une maladie générale qui, n’intéressant le 
plus ordinairement que l’enveloppe cutanée, peut parfois s'étendre à 
la plupart des organes. 

Étiologie. — La sclérodermie est une affection rare. Pourtant 
Bouttier, en 1886, en comptait 268 cas ; Lewin en a signalé 345. Le 
maximum de fréquence est compris entre vingt et quarante ans. La 
femme est exposée environ trois fois plus que l’homme à cette 
maladie. 

La sclérodermie se développe de préférence sur le terrain neuro- 
arthritique. Il est fréquent de relever chez les individus qui en sont 
atteints des attaques antérieures de rhumatisme aigu ou chronique. 
Celles-ci doivent être soigneusement distinguées des crises doulou- 


4. E. BouTTIER, De la sclérodermie (Thèse de Paris, 1886). — LEWIN, cité par 
MENDEL (Soc. de méd. int. de Berlin, 2-16 juin 1890, et Deutsche med. Woch., 
21 août 1890). 
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reuses pseudo-rhumatismales qui précèdent souvent de plusieurs 
mois la sclérodermie confirmée. La goutte et bien plus fréquemment 
l’artério-sclérose font partie des manifestations arthritiques ordinai- 
rement constatées chez les sclérodermiques. 

Il est exceptionnel que la sclérodermie soit associée à une lésion 
matérielle du système nerveux, telle que la sclérose des cordons 
latéraux, le tabes ou la paralysie infantile; mais il est habituel 
d'observer, en même temps que l’altération cutanée, un certain degré 
d'instabilité mentale, de l’hystérie, des migraines, des névralgies 
rebelles. Dans quelques cas, on note des hallucinations et même de 
véritables accès de manie dans les antécédents personnels des 
malades, ou le suicide dans leurs antécédents héréditaires {. 

L'infection semble quelquefois intervenir dans l’étiologie de la 
sclérodermie. On a incriminé surtout les fièvres éruptives, plus 
rarement la fièvre typhoïde, la fièvre intermittente ou la syphilis. Le 
rôle des intoxications alcoolique et saturnine paraît problématique. 

Parmi les causes occasionnelles les moins hypothétiques, il faut 
ranger le séjour prolongé dans un lieu humide, le refroidissement 
brusque du corps en sueur et les traumatismes, plus spécialement 
ceux qui lèsent les artères. Les émotions morales vives, les troubles 
de la menstruation, les grossesses répétées ont été également consi- 
dérés comme favorisant l’apparition de la sclérodermie. On a vu 
celle-ci débuter immédiatement après un accouchement. 

Description clinique. — Toutes les régions atteintes par la 
sclérodermie sont le siège d’une induration plus ou moins prononcée. 
Mais, à côté de ce grand caractère commun, les foyers de sclérose 
présentent dans leur nombre, leur répartition, leur étendue, leur 
configuration et leur évolution des différences telles qu’une descrip- 
tion d'ensemble de la sclérodermie serait forcément inexacte et 
confuse. Il faut donc, à l'exemple de Hardy et de M. E. Besnier, 
établir des divisions dans le groupe des dermato-scléroses?. 

On doit distinguer trois grands types cliniques : 

1° La sclérodermie diffuse ou généralisée, qui occupe d’emblée 
une vaste étendue de téguments ; 

2 La sclérodermie à marche lente et extensive, qui s'attaque 
d’abord à la face ou aux doigts et qui finit par envahir toute la surface 
cutanée ; 

3° La sclérodermie circonscrite ou localisée, qui se subdivise elle- 


1. H. HaLropEAU, Note sur un cas de sclérodermie avec atrophie de certains os et 
arthropathies multiples (Soc. de biol., 1872). — E. BESNIER, Obs. pour servir à l’his- 
toire des dermato-scléroses (Ann. de dermat. et de syph., 1880, p. 94). 

2. HARDY, Trailé pratique et descriptif des mal. de la peau, 1886. — E. BESNIER, 
Sclérémie et selérodermies (Semaine médicale, p. 50). 





SCLÉRODERMIE | 187 


même en plusieurs variétés, parmi lesquelles il faut compter la 
morphée. 

A. SCLÉRODERMIE DIFFUSE OU GÉNÉRALISÉE. — Ce type clinique a 
été signalé pour la première fois par Alibert dans sa Nosologie 
naturelle (1817) sous le nom de sclérémie, expression que 
M. E. Besnier lui réserve encore actuellement dans sa classification 
des scléroses cutanées. En 1845, Thirial publia quelques exemples 
de cette forme sous la dénomination de sclérème des adultes!. Gintrac 
observa également quelques cas analogues et créa le mot scléro- 
dermie®. Hardy, dont l'attention a été plus spécialement attirée sur 
la tuméfaction qui accompagne l’induration à la période initiale, a 
décrit cette forme sous le titre de sclérodermie œdémateuse. 

La sclérodermie généralisée d'emblée peut évoluer à la manière 
d’une maladie aiguë. Après un refroidissement intense ou sans cause 
occasionnelle connue, un individu présente une tuméfaction diffuse 
de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané, sorte d’ædème dur tel 
que le doigt n’y détermine aucune empreinte par la pression. 
Limitée d’abord à un membre ou à une portion du tronc, cette tumé- 
faction ne tarde pas à s'étendre et peut même envahir tout le 
tégument. La peau sclérosée a perdu sa souplesse, elle offre la 
consistance du bois ou même du marbre. Elle est tellement tendue 
qu’elle ne peut plus glisser sur les parties sous-jacentes ou être 
saisie entre les doigts. L’enveloppe tégumentaire devenue inextensible 
gène les mouvements des membres et apporte parfois un obstacle 
sérieux à la respiration. À cette phase œdémateuse peut succéder une 
phase atrophique. Mais la guérison n’est pas rare dans cette variété à 
marche aiguë; Hardy a constaté la résolution complète de l’indu- 
ration après quelques mois de maladie. 

Cette variété de la sclérodermie diffuse, caractérisée par son 
début brusque, son évolution rapide, sa tendance vers la guérison 
après un laps de temps relativement court, n’est pas fréquente. Il en 
est de même d’une autre variété dans laquelle le début est bruyant, 
mais fait bientôt place à une évolution chronique. Le plus souvent la 
sclérodermie diffuse s’installe insidieusement. Elle commence par 
une phase prodromique, quelquefois fort longue, pendant laquelle le 
patient est tourmenté par des élancements douloureux dans les 
membres, par des crises rhnumatoïdes accompagnées d’exacerbation 
fébrile, et présente des phénomènes vaso-moteurs ou trophiques 
divers. 

: La phase œdémateuse, souvent transitoire, peut passer inaper- 


1. THIRIAL (Journ. de méd. de Trousseau, 1845, p. 131). 
2. E. GINTRAC (Journ. de med. de Bordeaux, 1847)- 
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çue, la maladie poursuit lentement son évolution silencieuse Es fait 
par transformer la peau en un sac inextensible. 

B. SCLÉRODERMIE A MARCHE LENTE ET EXTENSIVE. — Ce type à. été 
longtemps confondu dans une description commune avec le précé- 
dent; mais il en diffère par son début au niveau de la face ou des 
extrémités, par la répartition symétrique des lésions, par les déter- 
minations extra-cutanées, ostéo-articulaires,. musculaires ou même 
viscérales, qui s’associent à la sclérose de la peau. Ball en 1871 a le 
premier dégagé ce type très spécial. Les travaux de MM. Charcot, 
Dufour, Liouville, Hallopeau, etc., ont complété l'étude de cette forme 

Une période prodromique ou plutôt pré-sclérodermique ouvre la 
scène. Elle est-marquée par des troubles nerveux variés. ‘Les extré- 
mités, et les mains en particulier, sont le siège dephénomènes dyses- 
thésiques, tels que sensation d’onglée, d’engourdissément,'de four- 
millements, de crampes, d’élancements. La sensibilité et la fonction 
sudorale peuvent être perverties. Des crises passagères d’asphyxie 
locale avec exacerbation des phénomènes douloureux et des poussées 
bulleuses ne sont pas rares à cette période. Ces divers troubles vaso- 
moteurs ou trophiques, après avoir apparu d'une. façon intermittente, 
finissent par devenir permanents. 

Après un laps de temps fort variable, mais qui peut être de 
plusieurs années, la phase sclérodermique s'établit. L’induration des 
téguments d’abord à peine perceptible est rarement précédée d’une 
période œdémateuse évidente et elle s’accroit avec une extrême 
lenteur. Elle débute le plus généralement par la face ou les mains, 
exceptionnellement par les pieds. Elle affecte toujours une disposition 
symétrique et ses limites ne sont jamais précises. 

Quand les lésions ont acquis tout leur développement, elles 
donnent lieu à des déformations, des déviations et même à des 
mutilations très accentuées et irréparables. 

La face reste immobile et impassible comme un masque de cire. 
Le nez s’effile et s’amincit, l’orifice des narines se rétrécit, les ailes 
du nez s’usent et s’échancrent comme chez les individus qui ont été 
atteints de lupus. Les lèvres raccourcies, tendues sur les arcades 
dentaires, sont sillonnées de plis radiés qui leur donnent un aspect 
froncé. Les voiles palpébraux rigides et rétractés ne recouvrent plus 
qu'imparfaitement les globes oculaires, aussi l’épiphora est-elle 
fréquente. Le pavillon de l'oreille est dur, parcheminé, collé au 
temporal. Les joues étroitement unies au squelette limitent l’écarte- 
ment des mâchoires et apportent une gêne considérable à la 
mastication, à la déglutition et à la prononciation. Exceptionnellement 


1. Voy. Soc. de biol., 1871-1872. 
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le travail d’atrophie et de rétraction gagne la muqueuse buccale; la 
langue est alors diminuée de volume et peut être fixée sur le plancher 
de la bouche par l’épaississement et l’induration scléreuse du frein”. 

La sclérodactylie est l’une des localisations régionales les plus 
précoces et les plus constantes de’ la sclérodermie à marche lente et 
extensive. Pour expliquer la déformation et la déviation des doigts, il 
faut faire intervenir ici, outre la sclérose cutanée, les altérations 
ostéo-articulaires des phalanges qui offrent beaucoup d’analogie avec 
les arthropathies nerveuses. Les doigts diminués de volume sont 
effilés vers leyr extrémité libre. La peau qui les recouvre est unie, 
luisante et fait corps avec le squelette. Les ongles sont en grande 
partie détruits. Les phalangettes sont très atrophiées, réduites au tiers 
ou au quart de leur volume habituel. Elles peuvent même disparaître 
en tolalité par résorption interstitielle du tissu osseux, sans suppu- 
ration, sans issue de fragments nécrosés à l’extérieur. Souvent les 
divers segments des doigts sont fixés dans des attitudes anomales qui 
reproduisent les différents types du rhumatisme noueux. Les articu- 
lations inter-phalangiennes n’ont plus que des mouvements très 
obscurs, mais l’ankylose vraie par fusion osseuse est exceptionnelle. 
M. Verneuil a montré qu’il s’agissait le plus souvent d’une fausse 
ankylose due à la rétraction des tissus péri-articulaires et surtout des 
tendons. Dans quelques cas, les jointures présentent au contraire une 
laxité anomale. Dans un fait remarquable publié par M. Hallopeau, le 
squelette du cinquième doigt était réduit à un fragment osseux libre au 
milieu des parties molles et qui par sa situation semblait représenter 
la deuxième phalange atrophiée. La rétraction des téguments s’était 
effectuée de telle sorte que le doigt tordu en spirale sur son axe pou- 
vait être allongé et revenir sur lui-même comme un ressort à boudin. 

Une teinte violacée est répandue sur les mains et les doigts. De 
petites taches bleu lilas sont disséminées çà et là, particulièrement 
sur les faces palmaires. Des bulles, des tournioles peuvent être l’ori- 
gine d’ulcérations rebelles. L’asphyxie locale, quand elle est persis- 
tante et prononcée, aboutit parfois à la gangrène des doigts et cette 
sclérodactylie mutilante augmente les difficultés du diagnostic. 

Peu à peu l’induration scléreuse remonte de l’extrémité vers la 
racine du membre; elle immobilise le poignet et maintient le coude 
en flexion permanente par des brides fibreuses comparables à des 
cicatrices de brülures; elle gagne enfin le cou et le thorax qu’elle 
emprisonne dans une cuirasse inextensible. Dans toutes les régions 
atteintes, la peau en se rétractant étrangle les masses musculaires qui 
subissent une atrophie considérable. 


1. H. HALLOPEAU (loc. cil.), 
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La pigmentation est un épiphénomène qui fait rarement défaut à 
une période avancée de la maladie. Ordinairement les amas pigmen- 
taires occupent seulement les nappes sclérodermiques ou les régions 
circonvoisines. Souvent elle borde d’un liséré plus ou moins large les 
plaques éburnées. Parfois la teinte brune, au lieu d’être uniformément 
répartie, figure des lignes ou des mouchetures (vitiligo ponctué de 
Féréol)!. Dans quelques cas exceptionnels, la mélanodermie est à peu 
près généralisée et le diagnostic différentiel entre la sclérodermie et 
la maladie d’Addison doit être discuté. 

Le malade s’achemine insensiblement vers la période cachectique. 
Incapable d'effectuer les mouvements les plus simples, tourmenté 
continuellement par une sensation de froid et de constriction des plus 
pénibles, le:malheureux patient est confiné au lit et sa situation est 
aussi lamentable que celle des individus atteints de rhumatisme chro- 
nique. Cette infirmité incurable peut se prolonger péndant une durée 
indéterminée, car elle ne compromet pas directement l’existence; 
pourtant la vie peut être abrégée par une complication intercurrente, 
telle qu’un érysipèle, une pneumonie ou la tuberculose pulmonaire. 

Parfois aussi surviennent des déterminations viscérales qu’il faut 
considérer, non pas comme des complications fortuites, mais comme 
des localisations du processus seléreux. Elles intéressent le cœur, les 
poumons, le foie, les reins, l’utérus ou l'intestin et donnent lieu à une 
symptomatologie variée : arythmie cardiaque,  albuminurie, crises 
diarrhéiques analogues à celles des ataxiques, ete. 

Récemment M. Thibierge a montré que l’atrophie musculaire n’est 
pas toujours le résultat de la propagation aux muscles du processus 
scléreux développé au niveau des plaques de dermite et que l’amyo- 
trophie peut occuper des segments de membres respectés par la sclé- 
rose cutanée. Ces myo-scléroses dissociées, comme les localisations 
viscérales, paraissent appartenir en propre à la sclérodermie à 
marche lente et extensive, forme qui est la plus haute expression de 
la maladie sclérodermique *. 

C. SCLÉRODERMIE CIRCONSCRITE OU LOCALISÉE. — Cette forme avait 
déjà été entrevue par Alibert (1817), qui en rapporte brièvement deux 
cas incontestables sous le nom de sclérémie partielle. Mais son histoire 
ne date réellement que du travail d’Addison (1854). Dans ce mémoire, 
l’auteur anglais décrit avec exactitude la sclérodermie circonscrite, 
mais il lui donne le nom défectueux de true keloid (chéloïde vraie) et 
la rapproche à tort de la chéloïde d’Alibert, affection n’ayant aucun 


1. FÉRÉOL, Sclérodermie généralisée avec teinte bronzée et vitiligo ponctué (Bull. 
de la Soc. méd. des hôp., 1878). 

2. G. THIBIERGE, Contrib. à l'étude des lésions musculaires dans la sclérodermie 
Rev. de méd., 1890). : 
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rapport avec la sclérodermie !. En 1867, Hilton Fagge pense avec 
raison que la chéloïde d’Addison doit être complètement séparée dela 
chéloïde d’Alibert et qu’elle doit être regardée comme une des formes 
de la sclérodermie ?. J1 décrit en outre sous le nom de morphœa alba 
un type morbide qui, d’après lui, serait très voisin mais distinct de la 
sclérodermie. La question des scléroses cutanées partielles était 
encore pleine d’obsecurité, quand Erasmus Wilson fit une très bonne 
étude de la morphée que.la plupart des auteurs français font entrer 
dans le groupe des sclérodermies partielles. 

a. Morphée. — Le début, lorsqu'il ne passe pas inaperçu (ce qui 
est fréquent en l’absence de tout prurit), est marqué par l'apparition 
de taches congestives diversement nuancées, habituellement de colo- 
ration mauve ou lilas. Peu à peu ces macules s’élargissent en prenant 
une forme généralement ovalaire. Leur centre se décolore en un ou 
plusieurs points au niveau desquels la peau présente une consistance 
papyracée. Quand la plaque est ainsi arrivée à sa phase d'état, le 
centre achromique ou de teinte vieil ivoire devient brillant, vernissé, 
lisse ou un peu écailleux, il perd ses poils, ses glandes sudoripares 
et sébacées, et donne au doigt promené à sa surface une sensation 
de rudesse. L’induration peut devenir telle que la plaque scléreuse a 
été comparée à du cuir de bœuf, à de la couenne de lard et mieux 
encore à de la peau gelée par unjet de chlorure de méthyle. En dehors 
de la plaque, la peau reprend immédiatement sa souplesse, si bien 
que le bord de l’induration donne souvent au doigt la sensation d’une 
arête vive. Au delà de ce bord saillant, la plaque est encadrée par 
une zone mince de couleur lilas ({ilac ring), qui ne s’observe dans 
aucune autre affection cutanée que la morphée. Entre cette aréole 
congestive et le centre éburné est souvent interposé un mince liséré 
pigmentaire comme fait à l’estompe (E. Besnier). 

Quand la plaque est un peu plus ancienne, sa partie centrale est 
souvent parcourue par de fines varicosités superficielles; rarement 
elle est érodée ou fissurée. 

Dans la forme habituelle de la morphée, celle que nous venons de 
décrire, la plaque indurée est à peu près de niveau avec les tégu- 
ments environnants, c’est la variété lardacea d'E. Wilson. Assez 
souvent la plaque ne fait aucun relief, c’est la variété alba plana; très 
exceptionnellement elle fait une saillie notable au-dessus des régions 
voisines, c’est la variété tuberosa. 


1. Appison (Medic.-chirurg. Transactions, 1854). 

2. HizTON FAGGE (Guy's Hospital Reports, 18617). 

3. E. WILSON, On diseases of the skin, London, 1867. À l’exemple des auteurs anglais 
et américains, Hardy, Vidal et Pautry décrivent la morphée comme une affection 
distincte de la sclérodermie. 
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Certains dermatologistes, Duhring entre autres, pensent que le 
processus cicatriciel peut se produire d’emblée, sans avoir été pré- 
cédé d’un stade congestif et décrivent'cette altération cutanée comme 
une variété à part, la morphœa alba atrophica. Les plaques lardacées 
et atrophiques pourraient coïncider chez le même sujet sans qu’il y 
ait lieu de considérer les macules atrophiques comme des plaques 
lardacées arrivées à la période régressive ‘. 

La morphée est à peu près indolente. À sa phase initiale, elle 
donne lieu parfois à quelques fourmillements ou à un peu d’engour- 
dissement. Rarement la sensibilité cutanée diminue d’acuité. La 
piqûre est perçue et suivie de l'issue d’une gouttelette de sang. 

Les plaques de morphée siègent principalement au cou, au dos, à 
la face, à la poitrine, aux bras et aux cuisses. Habituellement elles 
sont solitaires, on en observe rarement plus de deux ou trois sur le 
même sujet; pourtant Vidal en a compté trente et une sur un de ses 
malades. Les plaques n’affectent pas une disposition symétrique ou 
du moins cela est très exceptionnel. Quelquefois la sclérose cutanée 
se cantonne à peu près exclusivement sur une moitié du corps de 
manière à constituer une hémi-sclérodermie presque absolue. Cer- 
taines plaques de morphée sont situées sur le trajet d’un nerf et 
dessinent sa direction à la manière d’un zona. On a relevé cette 
disposition zostériforme sur les nerfs intercostaux, le plexus bra- 
chial, le plexus cervical superficiel, les branches du trijumeau, etc. 

La régression des plaques de morphée est toujours lente. Elle 
exige en moyenne un à trois ans. La durée est encore plus longue 
quand plusieurs plaques évoluent successivement. Le premier signe 
qui indique la tendance vers la guérison, c’est l'effacement de l’anneau 
lilas. Le bord induré persiste encore longtemps, mais la lame lar- 
dacée s’assouplit et il ne reste finalement qu’un peu de pigmentation 
et que quelques télangiectasies superficielles. 

b. Sclérodermie disséminée en plaques, en bandes, en stries, etc. — 
Elle débute, sans période prodromique, sans œdème appréciable, au 
niveau du cou, des aines, de la face interne des cuisses, des plis arti- 
culaires, par un réseau fin et superficiel, à mailles inégales dessinant 
des stries entre-croisées, un peu surélevées, luisantes, comme vernis- 
sées. À ces réseaux sclérosiques succèdent des plaques que l’on 
reconnaît à la coloration mate de leur aire. 

Sur les membres, ces plaques s’allongent souvent sous forme de 
bandes parcheminées qui, en se rétractant, peuvent immobiliser les 
jointures dans une position vicieuse. 

A l'abdomen, les lignes du réseau initial s’élèvent, constituent ne 


1. DunriNG (The American Journ. of {he med. sciences, 1892). 
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stries saillantes, dures, disposées à la manière des vergetures dont 
elles se distinguent par leur relief et leur dureté ligneuse (stries par- 
cheminées, vergetures scléreuses). 

A la région pré-sternale et quelquefois sur les membres, la sclé- 
rodermie forme des bourrelets très saillants, d'aspect cicatriciel 
(pseudo-chéloides scléreuses), avec lesquelles coexistent d’autres 
manifestations de la selérodermie. 

ForME mixTE. — Les divers types que nous venons de décrire sont 
loin d’être toujours aussi nettement caractérisés. Beaucoup de cas 
sont difficiles à classer et pourraient être rangés indifféremment dans 
l’une ou l’autre de ces catégories. Il est assez commun de voir les 
plaques de la selérodermie localisée, d’abord parfaitement isolées, se 
fusionner ensuite de manière à reproduire exactement le tableau de 
la sclérodermie généralisée. Dans un cas de morphæa alba plana 
publié par M. Hallopeau, à côté de régions où tous les attributs de la 
morphée existaient au complet, y compris le lilac ring, existaient des 
indurations sans limites précises qui couvraient des espaces consi- 
dérables des téguments !. 

Ces faits de passage d’une forme à l’autre sont du plus grand 
intérêt, car ils démontrent l’unité de la selérodermie. 

Diagnostic.— Plusieurs maladies, tant cutanées que générales, 
peuvent simuler la selérodermie. 

Bien que Rasmussen ait voulu faire de cette dernière affection une 
simple variété de l’éléphantiasis, probablement à cause de la tumé- 
faction œdémateuse qui marque le premier degré de la sclérodermie. 
aucune confusion ne saurait avoir lieu entre ces deux maladies. Le 
myxædème se sépare aussi très nettement de la dermato-sclérose 
diffuse ou sclérémie d’Alibert par son évolution et par les phéno- 
mènes extra-culanés qui l’accompagnent. 

Les indurations cachectiques ou régressives du scorbut (Legroux). 
les œdèmes chroniques et la pachydermie ligneuse et atrophique des 
membres variqueux sont parfois difficiles à distinguer de la scléro- 
dermie diffuse localisée aux membres inférieurs. [1 importe de ne 
pas oublier que la selérodermie vraie peut débuter au voisinage d’un 
ulcère variqueux. 

La pigmentation tient parfois, dans les formes diffuses, une place 
si considérable par son intensité et sa généralisation, qu’elle constitue 
une véritable mélanodermie®. Certains auteurs ont même essayé de 


1. H. HALLopeau (Ann. de dermat. et de syph., 1893)... 

2. Auspirz (Wien. med. Woch., Bd. XIV, 1864). — J.-M. RossBAcx (Virchow's 
Archiv, Bd. L, 1864). — F£RéoL (Bull. de la Soc. méd. des hôp., t. XV, 1878;. — 
R. ScauLrz (Neurol. Centralbl., 1889). — Menvez (Deutsche med. Woch., 1890). — 


NOrHNAGEL (Soc. imp.-roy. des médecins de Vienne, 13-20 juin 1890). et! 
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confondre la sclérodermie avec la maladie d’Addison. Mais M. E. Bes- 
nier n’a jamais pu constater les taches ardoisées des muqueuses, 
caractéristiques de la cachexie surrénale, chez les sujets qui présen- 
taient cet excès de pigmentation cutanée diffuse. 

La selérodactylie, à sa phase vaso-motrice, est presque fatalement 
confondue, soit avec l’asphyxie locale des extrémités, premier degré. 
de la maladie de Raynaud, soit avec l’érythromélalgie de Weir 
Mitchell. Plus tard, la sclérodactylie confirmée n’est pas toujours 
facile à distinguer de la gangrène symétrique, car, si dans la première 
de ces deux affections la mutilation des doigts a pour cause habi- 
tuelle la résorption interstitielle du tissu osseux, elle peut, dans 
certains cas exceptionnels, être le résultat d’un véritable sphacèle 
suivi de la chute d’une phalangette. La thèse de Favier (1880) tend à 
prouver qu'entre ces deux états, sclérodactylie et maladie de Raynaud, 
on peut observer beaucoup de chaînons intermédiaires. 

La sclérodactylie vraie doit aussi être distinguée des altérations 
des doigts consécutives aux traumatismes des nerfs, des dactylites 
unilatérales de la syphilis et de la tuberculose mutilantes, des 
destructions complexes et bilatérales de la lèpre mixte ou tropho- 
neurotique, des déformations des petites jointures avec dystrophie 
cutanée concomitante produites par le rhumatisme ostéo-fibreux, 
des troubles trophiques des extrémités si fréquents dans la syringo- 
myélie et la maladie de Morvan‘. 

Le diagnostic des scléroses cutanées partielles n’est pas moins 
délicat. À la période de début, alors qu’il n’existe qu’un réseau de 
mailles, de lignes et d’ilots, on peut, suivant le siège et la forme de la 
lésion, penser soit aux vergetures causées par la grossesse ou une 
maladie générale, soit aux macules atrophiques consécutives à 
diverses éruptions, telles que celles de la syphilis. Les plaques sclé- 
rodermiques à leur période d’état peuvent être prises, en l’absence 
de commémoratifs, pour des cicatrices de brûlures, de syphilides ou 
de lupus. Les plaques lardacées situées au devant de la poitrine 
revêtent souvent l'aspect de chéloïdes. Une induration limitée à la 
région mammaire peut être confondue avec un squirrhe en cuirasse. 


1. Sous le nom de panaris nerveux, M. QuiNQUAUD a publié (France médic. et 
Ann. de dermat., 1881) l'observation d’une femme d'âge moyen qui, durant cinq ans, 
a présenté des poussées symétriques du côté des extrémités supérieures, caractérisées 
par un gonflement et une rougeur peu accentués, de la chaleur, des battements arté- 
riels et surtout par des accès de douleurs atroces, rappelant celles du panaris le plus 
violent. Ces accès se terminaient, après huit ou quinze jours, par une fissuration 
d’un point de l'extrémité du doigt, l’'épiderme et parfois l’ongle tombaient. La peau 
était selérosée, collée à l'os qui s’atrophiait sans trace de suppuration (panaris sec). 
Pour M. Quinquaud, cette observation constitue une variété spéciale dans le groupe 
des sclérodermies. 
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Les plaques achromiques de la lèpre nerveuse simulent quelquefois 
les plaques de morphée, mais l’absence d’induration et surtout l’exis- 
tence de troubles dé la sensibilité au niveau des macules de Ia lèpre 
rendent en général le diagnostic différentiel assez facile. 

Le lichen atrophique est assurément l’une des lésions qui copie le 
plus fidèlement la morphée. Mais l’étude attentive de la plaque de 
lichen fera découvrir à sa surface un piqueté produit par la dilatation 
des orifices glandulaires et à sa périphérie une couronne de petites 
papules circonscrivant la région malade. 

Récemment, quelques auteurs ont essayé de faire rentrer dans le 
groupe des dermato-scléroses plusieurs affections, telles que l’aïinhum 
et les amputations congénitales, qui n’offrent avec la sclérodermie 
que des analogies lointaines!. Trélat, M. Reclus, M. E. Besnier se 
sont élevés avec raison contre cette assimilation non justifiée ?. 

+ C’est avec certaines formes de sclérodermie annulaire amenant 
successivement la chute de plusieurs doigts ? qu’on a voulu confondre 
l’'ainhum. Mais les caractères si spéciaux de cette affection, qui se déve- 
loppe exclusivement aux orteils et chez les individus de la race noire, 
rendent le diagnostic facile. 


4. Consultez à ce sujet J. RouGET, Amputations congénilales et Aïinhum (Thèse 
de Paris, 1889, inspirée par M. E. Besnier). 

9, L'ainhum, dont la première description a été faite par Silva Lima en 1867, est 
une maladie exotique, exclusive à la race noire, qui n’est jamais congénitale, ni 
infantile, mais propre à l’âge adulte. 

Elle débute par un sillon cutané demi-circulaire, indolent et non ulcéré, qui 
occupe d’abord le pli digito-plantaire à la partie inféro-interne de la racine du petit 
orteil. Graduellement le sillon devient plus profond et gagne les faces dorsale et 
externe. La partie située au delà de l’étranglement se gonfle, double ou triple de 
volume et prend une forme ovoïde. Quand le pédicule est très mince, l'extrémité 
libre de l’orteil devient flottante, elle tombe spontanément ou bien, ce qui est fré- 
quent, le malade pratique l’amputation lui-même. Quand l’un des petits orteils est 
pris depuis un certain temps, il arrive assez fréquemment que celui de l’autre pied 
s’étrangle à son tour. Le quatrième orteil, ou même le troisième, dans quelques cas 
très exceptionnels, peuvent subir la même mutilation. L’affection reste toujours 
limitée aux orteils, jamais elle ne s'étend aux doigts ou à d’autres segments des 
membres. L'évolution est toujours très lente et la chute de l’orteil intéressé exige 
souvent quatre à dix ans. 

L'étude anatomique de la partie détachée montre, dans les parties molles, les 
lésions de l’æœdème inflammatoire chronique ou une dégénérescence fibro-graisseuse 
par nutrition insuffisante. Il existe en outre une résorption très active du tissu 
osseux, les aréoles du tissu spongieux de la troisième phalange s’élargissent et s’in- 
filtrent de graisse, la première et Ja seconde phalange peuvent avoir complètement 
disparu et n'être plus représentées que par du tissu fibreux. Le fond du sillon annu- 
laire est occupé par un faisceau volumineux de tissu conjonctif très dense, dirigé 
perpendiculairement à l’axe de l’orteil (Suchard). On ignore absolument la nature 
de cette singulière affection, qui ne paraît pas avoir pour cause l’application d’un lien 
constricteur, 

3. MiRAULT (d'Angers), Affection singulière et non décrite encore des doigts et 


des mains. — Commentaires et discussion, etc., par VERNEUIL (Gaz. hebd., 1863, 
p. 113 et 131). 
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Pour distinguer la sclérodermie et l’ainhum des amputations 
congénitales, il suffit de se rappeler que les deux premières maladies 
ne débutent jamais pendant la vie intra-utérine {. 

Le diagnostic, pour être complet, doit encore séparer les unes 
des autres les diverses dermato-seléroses, car celles-ci ne com- 
portent pas toutes le même pronostic et les mêmes indications thé- 
rapeutiques. 

Pronostic. — La sclérodermie est toujours une affection sé- 
rieuse. Dans les formes circonscrites, telles que la morphée, le 
pronostic habituellement bénin doit toujours être réservé, car la 
durée souvent fort longue, l’inefficacité trop fréquente du traitement 
et surtout la transformation possible de la forme circonscrite en 
forme diffuse sont des éventualités qui ne sauraient être prévues. 
La forme généralisée à marche aiguë se termine assez souvent par 
résolution. Parmi les types que nous avons admis, la sclérodermie 
à marche lente et extensive est certainement la plus redoutable, car 
elle ne rétrocède jamais, elle mutile les extrémités et s’accompagne 
souvent de complications viscérales. 

Anatomie pathologique et pathogénie. — Le système 
artériel, d’après les examens les plus récents, paraît être le point de 
départ du processus scléreux, que celui-ci reste localisé à la peau ou 
qu'il intéresse en outre les muscles et les viscères. 

Vidal le premier, en 1879, accorda une place considérable aux 
lésions vasculaires dans là production de la sclérose cutanée?. 
D’après lui, les désordres de l’innervation vaso-motrice qui carac- 
térisent la phase initiale de la sclérodermie amèneraient des modifi- 
cations des artérioles d’abord purement fonctionnelles. A celles-ci 
succéderaient plus tard les lésions de l’endo-périartérite oblitérante 
que l’auteur a représentées très exactement sur les figures annexées 
à sa description. 

Toutes les études ultérieures, celles de Radcliffe Crocker, de 
P. Meyer, de Goldschmidt, de Méry, de Dinkler et de Wolters font de 
l’altération vasculaire, sinon la lésion initiale, du moins l’une des 
plus précoces *. 

Quand l'affection est de date récente, les artérioles cutanées sont 
rétrécies. Leur gaîne adventice est masquée par de nombreuses cel- 


1. M. Zambaco considère la sclérodactylie, l’aïnhum, les trophoses, la morphée, 
certains cas d’asphyxie locale et de gangrène symétrique des extrémités, la maladie 
de Mirault (d'Angers), comme des expressions atténuées de la lèpre. Dans trois cas 
de sclérodermie (forme diffuse, scléradoctylie et morphée), l'examen clinique des 
nerfs cubitaux ne m'a révélé aucune nodosité. 

2. VibaL, in BALL, Dict. encycl. des sciences médic., art. Sclérodermie, 1875. 

3. MÉRY (Thèse de Paris, 1889). — DiNKLER (Deut. Arch. f. klin. Medicine, 1891). 
— Wozrers (Arch. f. Derm. und Syph., 1893). 
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lules de nouvelle formation. L’infiltration embryonnaire dissocie la 
tunique moyenne et désagrège la membrane élastique. Quand la 
lésion est plus avancée, la lame élastique disparaît, l’endartère 
s’épaissit, l’endothélium végète dans la lumière du vaisseau qui est 
réduite à l’état de simple fente ou comblée par un thrombus. Les 
veines sont le siège de lésions analogues, mais moins accusées. 

Le chorion est constitué par des faisceaux de tissu conjonctif 
denses et homogènes, intimement feutrés, entre lesquels on n’ob- 
serve que quelques amas ou trainées de cellules embryonnaires avec 
quelques mitoses. Le tissu adipeux sous-cutané se résorbe et s’in- 
filtre de jeunes éléments. Les papilles sont aplaties, élargies, et sur 
de grandes étendues une ligne légèrement onduleuse établit seule la 
démarcation entre le derme et l’épiderme. La peau est parcourue par 
un réseau élastique d’une extrême richesse. Les muscles lisses sont 
hypertrophiés. Les nerfs cutanés conservent intacts leur cylindre- 
axe et leur gaîne de myéline, on ne relève qu’un peu d’épaississe- 
ment du périnèvre sans multiplication des noyaux. Les glandes cuta- 
nées etles poils sont souvent atrophiés. La couche profonde du 
réseau de Malpighi est composée de cellules volumineuses contenant 
des granulations de coloration jaune brun. L’infiltration pigmentaire 
devient plus intense au voisinage des orifices glandulaires et des dé- 
pressions pilaires. La couche des cellules crénelées est saine. La 
couche cornée a une faible largeur et se détache facilement du réseau 
de Malpighi. L’épiderme, dans son ensemble, est tantôt aminci, tantôt 
épaissi. 

Dans les muscles striés et dans les viscères, le myocarde, l’uté- 
rus, le rein, le foie, le poumon, le processus scléreux est commandé 
comme dans la peau par l’endo-périartérite sclérosante. Les lésions 
ostéo-articulaires si fréquentes dans la sclérodactylie consistent en 
une ostéite raréfiante avec ilots de cellules embryonnaires !. 

Le système nerveux a été l’objet d’études attentives de la part de 
plusieurs auteurs. Les lésions des ramifications nerveuses intra- 
dermiques sont toujours peu prononcées et tardives, elles paraissent 
être inconstantes et accessoires, tandis que les altérations vascu- 
laires sont essentielles et initiales. L'examen des branches nerveuses 
avant leur pénétration dans la peau est également négatif (Darier). 
La sclérodermie ne peut donc pas être attribuée à des névrites péri- 
phériques. Les ganglions spinaux et le système du grand sympa- 
thique, examinés dans trois cas par Dinkler, n'étaient le siège d’au- 
cune altération appréciable. L’axe cérébro-spinal est presque tou- 
jours exempt d’altérations. La sclérose des cordons latéraux (Chalvet 


1. LAGRANGE (Thèse de Paris, 1874). 
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et Luys), les îlots indurés constatés sur les circonvolutions cérébrales 
(Westphal), le tabes (Méry), la paralysie infantile (Hallion), trouvés 
à l’autopsie de sujets atteints de sclérodermie, paraissent être, soit de 
pures coïncidences pathologiques, soit plutôt le résultat de la même 
cause qui a produit d'autre part la sclérose cutanée. Pourtant 
M. Arnozan a observé dans la moelle « de nombreux corpuscules 
embryonnaires autour du canal central et la présence dans les sub- 
stances grise et blanche de corpuscules volumineux, amorphes, 
entourés par le réseau de névroglie! ». De leur côté, MM. Jacquet 
et de Saint-Germain ont trouvé, dans l’axe gris, à l’autopsie d’un 
individu atteint de sclérodermie généralisée vitiligineuse, de petites 
cavités siégeant pour la plupart au niveau de la partie inférieure 
du renflement cervical et une atrophie granulo-pigmentaire de la 
colonne de Clarke ?. 

_ Quoi qu'il en soit de ces constatations qui demandent confirma- 
tion, la lésion maîtresse et indiscutable de la sclérodermie est l’endo- 
périartérite. Celle-ci, comme l’artérite en général, reconnaît pour 
cause des facteurs variés. Les lésions artérielles obtenues par la 
section du grand sympathique cervical (Giovanni), par celle du 
pneumogastrique (Eichhorst) ou des sciatiques (Lewaschef)tendent à 
montrer l’influence du système nerveux sur les parois vasculaires. 
La suppression de cette action trophique peut donc expliquer cer- 
taines formes lentes de la sclérodermie, unilatérales ou symétriques, 
et en particulier les plaques scléreuses qui dessinent le trajet des 
nerfs. L’artérite cutanée peut résulter sans doute, d'autre part, d’une 
infection ou d’une intoxication, comme paraissent le prouver les cas 
de sclérodermie consécutifs à une fièvre éruptive ou à lintoxication 
saturnine. 

Traitement, — Les malades doivent éviter les refroidissements 
qui peuvent provoquer des recrudescences. 

On conseillera les bromures, les valérianates, la belladone et 
l'hydrothérapie chez les névropathes, les alcalins chez les arthri- 
tiques, les iodures chez les artério-scléreux. 

Mais le traitement local prime en importance le traitement géné- 
ral. Les bains de vapeur, les douches chaudes, sulfureuses, le séjour 
à Luchon, à Cauterets, à Aix-les-Bains, peuvent donner de bons 
résultats. Le massage méthodique, les courants continus et les bains 
électriques amènent parfois des rémissions. 

M. Debove, dans un cas de sclérodactylie, a obtenu une améliora- 
tion par des pulvérisations de chlorure de méthyle *. 


1. ARNOZAN, Congrès international de dermat., 1889. 
2. JACQUET et DE SAINT-GERMAIN (Soc. de dermat. et de syph., 1892). 
3. DEBOVE, cité par BouTTIER (Thèse de Paris, 1886, p. 117). 
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Dans la sclérodermie en plaques ou en bandes, l’application 
d’emplâtres de Vigo et surtout l’électrolyse sont les moyens les plus 
efficaces. M. Brocq, qui préconise ce dernier procédé, emploie des 
courants de 5 à 10 milliampères qu'il laisse agir pendant quinze à 
vingt secondes. L’aiguille doit être enfoncée obliquement dans la 
peau malade et non au-dessous d’elle ; sinon, on obtient une action 
sclérosante!, 

E. JEANSELME. 


TROPHONÉVROSE FACIALE 


Historique. — La trophonévrose faciale décrite pour la pre- 
mière fois par Romberg, en 1846, sous le nom d’hémiatrophie de la 
face et plus tard par Bitot et Laude, sous celui d’aplasie lamineuse, 
présente des rapports très étroits avec la sclérodermie. Ce n’est qu’en 
1872 qu’on saisit la relation qui unit les deux affections. A cette 
époque M. Hallopeau, s'appuyant sur un cas d'Emminghaus dans 
lequel l’hémiatrophie de la face coexistait avec une sclérose cutanée 
disséminée,considéra ces deuxaltérations cutanées comme les expres- 
sions d’un seul et même trouble de nutrition, d’une trophonévrose 
comprenant deux variétés, l’une faciale, l’autre disséminée. Les obser- 
vations de Lépine (1873), de Gibney de New-York(1879), d’Eulenburg 
(1883) et plus récemment de Nixon (1891), qui démontrent la coexi- 
stence possible de la sclérodermie et de l’hémiatrophie de la face, 
viennent à l’appui de cette hypothèse. IL faut encore citer un cas de 
Rosenthal dans lequel la lésion, après avoir présenté au début l'aspect 
d’une sclérodermie limitée à l’un des côtés de la face, de la tête et du 
cou, prit graduellement tous les caractères de l’hémiatrophie faciale. 

Etiologie. — La maladie de Romberg, comme la sclérodermie, 
est plus fréquente chez la femme que chez l’homme. Elle apparaît 
toujours avant vingt-cinq ans, très souvent dès l'enfance ; beaucoup 
de cas sont congénitaux. Parfois elle survient après une chute sur la 
tête ou un refroidissement intense. Le plus souvent le malade a eu 
antérieurement des accidents nerveux, tels que des attaques d’hystérie 
ou d’épilepsie, des accès de migraine, etc. 

Symptomatologie. — En général l’hémiatrophie faciale est 


1. Broco (Soc. franc. de dermat. et de syph., 11 dée. 1890 et 14 janv. 1893). 
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annoncée par des douleurs névralgiques, des spasmes des museles 
de la face et de la mâchoire, par des vertiges, de l’engourdissement 
dans le bras et dans la main du côté opposé. Ces troubles sensitifs 
sont presque toujours limités au territoire innervé par le trijumeau 
et quelquefois même au trajet externe de l’une de ses branches. 

Puis apparaissent, sur une des moitiés de la face, une ou plusieurs 
taches décolorées, plus rarement pigmentaires ou érythémateuses. 
Ces taches peuvent être allongées suivant la direction d’un nerf. 
A leur niveau, le derme s’amincit et s’indure, prend l’aspect et la 
consistance d’une cicatrice. D’autres fois l’hémiatrophie est diffuse et 
les parties molles s’appliquent intimement sur les os. La peau pâlit 
et sa température s’abaisse, elle ne se colore plus par les émotions. 
Elle devient sèche, écailleuse, par suite de la suppression des sécré- 
tions sudorales et sébacées. Les cils et les sourcils peuvent tomber, 
des plaques d’alopécie en aire ou de canitie sont parfois disséminées 
sur le côté correspondant du cuir chevelu. L’hémiatrophie peut égale- 
ment intéresser les couches sous-tégumentaires : le tissu cellulaire, 
les vaisseaux, les muscles tels que le masséter, le temporal, l’orbi- 
culaire des paupières et la moitié de l’orbiculaire des lèvres située du 
côté de l’atrophie cutanée. On a également signalé, dans beaucoup 
de cas, l'arrêt de développement unilatéral du squelette de la face, 
l’asymétrie du voile du palais et de la langue, et du même côté la 
chute ou l’absence de plusieurs dents et la petitesse du globe 
oculaire. 

Dans les cas aussi prononcés, le facies est tout à fait spécial. 
Il existe un contraste choquant entre le côté sain dont le développe- 
ment n’a subi aucun arrêt et le côté atrophié dont les proportions ne 
sont pas en harmonie avec le reste du corps et avec l’âge du malade. 
Sur la ligne médiane, les deux moitiés de la face se raccordent mal, 
sans correspondance exacte. Du côté atrophié, le front est déprimé, 
la tempe excavée; le rebord orbitaire, l’arcade zygomatique et l’os 
malaire sont moins saillants. La bouche entr'ouverte, la joue 
rétractée et sillonnée de brides, l'œil atrophié et enfoncé dans l’or- 
bite, l’ectropion, l'oreille réduite à une lamelle cartilagineuse donnent 
a la physionomie un air de sénilité à la fois étrange et caracté- 
ristique. 

Les troubles de la sensibilité subjective se bornent souvent à 
quelques fourmillements, parfois il y a des douleurs à caractère 
névralgique. Certains malades se plaignent d’une sensation de 
constriction pénible qu’ils comparent à un masque de caoutchouc. La 
sensibilité cutanée et les sens spéciaux sont rarement atteints. On a 
noté assez souvent un peu d’hyperesthésie ou une persistance plus 
grande des sensations provoquées, 
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L'évolution de l’hémiatrophie faciale est lente, progressive, rare- 
ment coupée par des rémissions. 

La sclérodermie, quand elle coexiste avec l’hémiatrophie faciale, 
peut rester cantonnée exclusivement au côté du corps qui correspond 
à l’altération de la face (cas de Gibney). 

Pathogénie. — L'influence du système nerveux sur la produc- 
tion de l’hémiatrophie ne peut être mise en doute. Samuel, Rosenthal 
avaient admis un trouble fonctionnel des fibres trophiques. Mendel a 
récemment décrit une névrite interstitielle proliférante de ces mêmes 
fibres ‘. Bergson et surtout Stilling supposaient une vaso-constriction 
réflexe permanente, ayant pour point de départ l’irritation des nerfs 
vasculaires. L’étroitesse congénitale des artères d’un côté de la face 
est peut-être la cause de l’hémiatrophie, la sclérose dystrophique 
pouvant être la conséquence d’une irrigation sanguine insuffisante. 

Le traitement paraît assez peu efficace : c’est l’électrisation qui 
a été surtout conseillée. 

E. JEANSELME. 


ASPHYXIE LOCALE, 
GANGRÈNE SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS 


L’asphyxie locale et la gangrène symétrique des extrémités ne 
forment en réalité qu’une seule affection, la seconde n'étant qu’un 
degré plus avancé de la première. Elles constituent la maladie de 
Raynaud, du nom de l’auteur qui les a le premier décrites?. 

Symptômes. — La maladie est caractérisée par un arrêt de la 
circulation capillaire (asphyxie locale) survenant symétriquement 
aux extrémités, surtout aux doigts, et pouvant aboutir à la produc- 
tion d’une gangrène sèche. 

ASPHYXIE LOCALE. — Elle se manifeste sous deux formes : la syn- 
cope locale et l’asphyxie locale proprement dite. 

Dans la syncope locale, l'un des doigts de la main pâlit et se 


1. MENDEL (Deutsche med. Woch., 1890). 
2. MAURICE RAYNAUD (Thèse de Paris, 1862, et art. Gangrène du Nouv. Dict. de 
méd. et de chir. prat., 1812) 
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refroidit subitement, sans cause provocatrice ou bien à l’occasion 
d’un léger abaissement de la température, d’une simple émotion. La 
peau prend une teinte d’un blanc mat ou jaunâtre; parfois, mais 
rarement, elle se couvre d’une sueur froide. La température locale 
s’abaisse. La sensibilité à la piqûre est anéantie ; seule la sensibilité. 
thermique peut être conservée, bien qu’émoussée. Le doigt reste 
immobile, comme paralysé : c’est le phénomène du doigt mort. Get 
état dure quelques instants, une heure, deux heures ou même 
davantage; puis les parties recouvrent leur coloration et leur sensi- 
bilité habituelles. L'accès n’est pas douloureux ; mais parfois il est 
suivi d’une période de réaction accompagnée de douleurs plus ou 
moins vives, comme en provoque l’onglée. 

La syncope locale reste le plus souvent limitée à un ou plusieurs 
doigts. Chez un même malade c’est ordinairement le même doigt 
qui est pris le premier et simultanément aux deux mains dans chaque 
accès ; les autres se prennent immédiatement après et presque tou- 
jours dans le même ordre. Quand les phénomènes se produisent sur 
une partie plus étendue du membre, les troubles circulatoires 
sont plus prononcés et le pouls devient presque imperceptible. 

Dans l’asphyxie locale proprement dite, état un peu plus grave, 
les extrémités prennent une teinte cyanique plus ou moins pro- 
noncée : tantôt la peau est d’un blanc bleuâtre, tantôt elle est violacée 
ou noirâtre. La pression détermine l’apparition d’une tache blanche 
qui met longtemps à se dissiper en raison de la lenteur de la circu- 
lation capillaire. Il n’y a pas d’æœdème. ou, du moins, s’il en existe, il 
est très léger. La sensibilité cutanée est abolie; mais, à l’inverse de 
ce qui se passe dans l’état précédent, la douleur est ici presque 
constante. Les malades accusent d’abord un engourdissement pé- 
nible, puis une vive sensation de brûlure ou d’élancements. Cette 
douleur peut même être le phénomène primitif et précéder l’appari- 
tion de la teinte asphyxique. Bientôt survient une période de réaction 
accompagnée de fourmillements insupportables : la teinte cyanique 
s’affaiblit à la fois au centre, où apparaissent des taches moins livides, 
et a la périphérie, où se montre une coloration vermeille. Ces différentes 
zones se rejoignent ; bientôt l’extrémité seule des doigts garde une 
teinte d’un rouge foncé; enfin cette coloration elle-même disparaît 
et la peau reprend son aspect normal. Dans l'intervalle des accès, les 
parties atteintes ne présentent aucune altération; il peut cependant à 
la longue s’y produire une accumulation de graisse amenant une 
sorte de faux ædème des extrémités. 

Cette description de la syncope et de l’asphyxie locales ne s’ap- 
plique qu'aux cas typiques. Fort souvent ces deux états s'associent : 
ils alternent dans les mêmes endroits ou s’observent simultanément 
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sur le mêmé doigt qui présente une pâleur absolue en certains 
points, une teinte asphyxique en d’autres. 

Il existe enfin des formes atténuées où les douleurs sont très 
légères et les troubles circulatoires peu marqués". 


GANGRÈNE. — Quand les accidents de gangrène doivent se mon- 
trer, les extrémités, d’abord pâles, prennent rapidement une teinte 
lilas ou bien elles présentent d'emblée une rougeur livide ana- 
logue à celle des engelures ; le bout des doigts offre une colora- 
tion violacée, perceptible par transparence sous les ongles. Des 
fourmillements, puis des élancements et enfin de vives douleurs se 
font sentir dans les régions atteintes ; elles n’y restent d’ailleurs pas 
toujours limitées ; elles peuvent irradier dans tout le membre. Leur 
violence arrache parfois des hurlements de souffrance aux malades 
qui cherchent un soulagement en plongeant leurs membres dans 
l’eau froide ou en les enveloppant de linges froids. Elles procèdent 
par accès, interrompus par des périodes de calme relatif. Au moment 
des paroxysmes, la teinte cyanique des extrémités s’exagère. Cette 
intensité de la douleur forme contraste avec la disparition complète 
de la sensibilité dans les parties atteintes (anesthésie douloureuse). 
Les téguments paraissent d’un froid glacial; l’exploration thermo- 
métrique y dénote un abaissement de la température de plusieurs 
degrés par rapport aux parties saines ; la colonne mercurielle peut 
ne pas monter au-dessus de 18 ou même de 15 degrés. Par contre 
il y a parfois une légère augmentation de la chaleur aux poignets et 
à la paume des mains, c’est-à-dire immédiatement au-dessus des 
parties atteintes, comme dans les cas de gangrène par oblitération 
vasculaire. Au bout de quelques jours, les doigts deviennent 
presque complètement noirs ; des marbrures livides se dessinent sur 
le trajet des veines collatérales et remontent plus ou moins haut sur 
le membre correspondant. À ce moment on voit les accidents aboutir 
soit à la production de phlyctènes, soit au parcheminement d'emblée 
des extrémités, soit à la formation d’eschares. 

Les phlyctènes se développent à l’extrémité de la phalangette; 
ordinairement petites, elles sont isolées ou multiples. Elles ne tardent 
pas soit à se rompre, soit à se dessécher. Si elles se rompent, elles 
laissent échapper un liquide séro-purulent; le derme est mis à nu; 
il en résulte une excoriation. Si elles ne s’ouvrent pas, le liquide se 
résorbe ; elles se dessèchent, brunissent et se détachent par plaques, 
laissant à découvert des ulcérations superficielles à fond lisse, rouge 


1. DOMINGUEZ, Formes atlénuées de la maladie de Raynaud (Thèse de Paris, 
1888-1889). 
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ou d’un violet pàle. Dans les deux cas, les érosions se cicatrisent en 
quelques jours ; à leur place se produit d’abord une légère saillie, 
qui s’affaisse bientôt pour être remplacée par une petite cicatrice 
blanche et déprimée. En même temps que s’opère ce travail de répa- 
ration, les parties se réchauffent; leur teinte asphyxique s’atténue, 
puis s’efface ; les téguments reprennent leur couleur normale, mais 
pour un temps habituellement limité. La même série de phénomènes 
ne tarde pas en effet à se reproduire au même doigt ou aux doigts 
voisins. À la longue ceux-ci présentent un aspect flétri, comme 
chagriné. 

Cet état parcheminé peut survenir d’emblée, sans avoir été 
précédé de la formation de phlyctènes. L’extrémité digitale, qui était 
violacée, prend une teinte fauve ou jaune; la peau se dessèche, se 
ratatine, se racornit. C’est une sorte de momification. Au bout de 
quelques jours, des pellicules épaisses et dures se détachent par 
lambeaux du doigt malade. 

Quand le processus gangréneux prend d'emblée toute son inten- 
sité, l’ongle et les téguments de la phalangette présentent une teinte 
d’un noir foncé ; il y a une véritable mortification; mais celle-ci est 
toujours moins profonde qu’on n’est porté à le croire. Un travail 
d'élimination ne tarde pas à s'établir; un cercle inflammatoire, puis 
un sillon apparaissent autour des parties mortifiées; du pus se fait 
jour dans ce sillon et sous le bord libre de l’ongle; enfin il se 
détache une eschare de 1 à 2 millimètres d'épaisseur, laissant à nu 
les papilles du derme. La cicatrisation commence aussitôt; elle est 
ordinairement rapide. Parfois cependant elle est différée par l’appa- 
rition réitérée, sur la cicatrice en voie de formation, de croûtes qui, 
en tombant, laissent à nu une nouvelle ulcération. 

Quand les accidents se sont renouvelés plusieurs fois, les doigts 
s’amincissent, s’effilent, s’indurent ; leur extrémité apparaît couverte 
de petites cicatrices blanches, déprimées, très dures. Les ongles sont 
déformés : leur chute au cours des accès n’est pas très rare; mais 
qu’ils tombent ou ne tombent pas, leur croissance est toujours 
troublée ; elle se suspend pendant le temps que durent les grandes 
douleurs de la mortification. Quand ils recommencent à pousser, ils 
offrent une dépression transversale à leur surface. Rarement l’extré- 
mité digitale est le siège d’une véritable mutilation résultant d’une 
propagation du processus gangréneux à la phalangette. Quand celle- 
ci est atteinte, son extrémité se nécrose et tombe ; l’ongle, qui n’est 
plus soutenu, se recourbe et reste définitivement déformé. 

Toutes ces variétés d'évolution : production de phlyctènes, 
parcheminement, gangrène proprement dite, peuvent se combiner 
entre elles et se présenter simultanément ou successivement chez le 
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même individu, quel que soit le siège de la lésion. La description 
précédente ne s’applique pas, en effet, exclusivement aux cas où la 
maladie de Raynaud se localise aux doigts ou aux orteils, C’est là 
sans doute son siège habituel, soit qu’elle occupe les quatre extré- 
mités à la fois, soit qu’elle se limite aux mains ou aux pieds ; mais 
elle peut siéger simultanément au nez (formé de deux parties symé- 
triques), au pavillon des oreilles, aux pommettes. On a même signalé 
des taches gangréneuses aux talons, aux malléoles externes, à la 
pointe du coccyx. Toutefois il est rare que, dans ces régions, la 
maladie dépasse le degré de l’asphyxie locale. De plus il est 
exceptionnel qu’elle s’v localise en respectant les doigts et les 
orteils. 

La symétrie est un des caractères de la maladie; elle n’est 
cependant pas constante, car on a vu l’asphyxie locale et la gangrène 
se limiter à un orteil ou à plusieurs orteils du même pied. 

L’affection peut-elle atteindre d’autres régions que les extrémités ? 
Une observation de M. Raynaud semblerait le prouver, car cet auteur 
a constaté de visu chez l’un de ses malades des troubles de la circu- 
lation oculaire consistant en un resserrement des vaisseaux rétiniens 
au moment des accès. 


Symptômes généraux.— L'état généralest ordinairement satisfai- 
sant. Il n’y a pas de fièvre et l’appétit est conservé. Au moment des 
accès, les urines présentent parfois les caractères des urines ner- 
veuses. Le pouls, constamment perceptible dans les artères des 
membres atteints, reste normal ; il peut cependant perdre de son 
ampleur, devenir intermittent ou irrégulier. Quelquefois il est un peu 
plus fréquent ; enfin il peut survenir de temps en temps un retard 
dans la pulsation artérielle. [l arrive qu'on constate au cœur des 
palpitations, des intermittences ou bien un léger bruit de souffle ; 
mais tous.ces troubles sont fugaces. 

Marche. — L'évolution de la maladie est toujours assez lente. 
Il faut cependant distinguer des cas à marche relativement rapide, 
qui constituent la forme aiguë de l'affection, et des cas à marche 
traînante, avec des périodes de rémission : c’est la forme chronique. 

La FORME AIGUË répond aux cas graves, où la gangrène est précoce 
et profonde. M. Raynaud divise leur évolution en trois périodes : 
1° la période d’invasion, presque toujours insidieuse, dure de 
quelques jours à un mois; elle est caractérisée par des phénomènes 
d’asphyxie locale; 2° à la période d’état appartiennent les crises 
douloureuses et la formation des eschares ; la durée de ce stade est 
de huit à douze jours ; 3° la période d'élimination et de cicatrisation 
est habituellement de plusieurs mois ; la cicatrisation peut cependant 
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être achevée en quelques semaines, mais on l’a vue aussi n’être 
complète qu’au bout d’un an et plus. 

A la FORME CHRONIQUE appartiennent les cas, le plus souvent 
bénins, qui se perpétuent pendant un temps considérable avec des 
périodes d’intermission. Le premier accès débute brusquement à la 
suite d’une émotion, d’une suppression de règles : il dure plusieurs 
jours, plusieurs semaines ou plusieurs mois. Rarement il est continu ; 
le plus souvent il est rémittent ou intermittent; dans ce dernier cas, 
il affecte le type quotidien. Les autres accès se produisent à des 
intervalles de plusieurs mois ; ils surviennent sans cause appréciable 
ou sont ramenés par les mêmes causes qui ont présidé au début de 
la maladie. A la longue, il semble s'établir une sorte d’accoutumance ; 
les accès deviennent moins graves ; mais alors les parties restent 
presque continuellement froides et engourdies. 

Terminaisons. — L'’affection n’aboutit pas toujours à la 
gangrène. Elle peut guérir sans avoir dépassé le stade d’asphyxie 
locale : les téguments reprennent alors leur aspect habituel. Dans 
quelques cas cependant la peau ne recouvre jamais sa coloration 
normale. Elle peut même s’indurer et revêtir, aux doigts surtout, un 
aspect qu’on ne saurait distinguer de la sclérodactylie ; les téguments 
des doigts et du dos des mains, épaissis et lisses, ne peuvent être 
plissés ni glisser sur les parties sous-jacentes. Les doigts et le 
mélacarpe demi-fléchis sont immobilisés dans cette position. 
L’asphyxie locale est donc parfois un mode de début de la scléro- 
dermie : ces deux maladies ont d’ailleurs un si grand nombre de 
caractères communs que certains auteurs confondent en une seule 
affection la gangrène symétrique et les formes locales de la scléro- 
dermie !, particulièrement la sclérodactylie. 

Diagnostic. — Dans les cas rares où l'affection, encore au 
début, ne se traduit que par des accès douloureux, les troubles vaso- 
moteurs ne se produisant pas ou étant assez peu prononcés pour 
passer inaperçus, on peut croire à du rhumatisme ou à une 
névralgie. L'absence de fièvre et de gonflement articulaire d’une 
part, le siège des douleurs réparties symétriquement aux deux mains 
ou aux quatre extrémités d'autre part, sont propres à donner l’éveil. 
L'erreur ne saurait d’ailleurs être de longue durée, car l'apparition 
de phénomènes vaso-moteurs viendra bientôt faire cesser toute 
hésitation. 

La syncope locale ne sera pas confondue avec l’état de pâleur 
habituelle des doigts qu’on observe communément chez les chloro- 


1. Favier, Sclérodermie spontanée ; ses rapports avec la gangrène symétrique des 
exlrémilés (Thèse de Paris, 1880). 
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tiques. Quant à l’onglée, elle ne diffère de la syncope locale que par 
son étiologie. 

La cyanose congénitale se distingue de l’asphyxie locale par le 
caractère permanent du trouble circulatoire qui s’exagère sous 
l'influence des efforts, par l'absence de douleurs, l'augmentation de 
volume de la phalangette qui présente la déformation en massue. 

L’érythromélalgie présente des caractères presque opposés à ceux 
de l’asphyxie locale. Elle s’observe de préférence chez les hommes ; 
elle peut être symétrique. Les parties atteintes sont turgescentes, et 
les artères qui s’y rendent sont animées de battements violents. La 
peau présente une teinte rosée,animée, vive, et non pas une coloration 
livide, cyanique. Il n’y a pas de troubles de la sensibilité cutanée ; 
tout au plus y a-t-il un peu d’hyperesthésie, mais pas d’anesthésie ; 
la température locale est augmentée et non diminuée. Les troubles 
trophiques font défaut ; enfin les accès sont réveillés par la chaleur, 
et non par le froid. Malgré ces caractères différentiels, les deux 
maladies ont des rapports étroits, car on a vu des accès d’érythro- 
mélalgie et d’asphyxie locale se succéder alternativement chez le 
même malade. 

La gangrène symétrique est aisément confondue, à son début, 
avec des engelures : le siège aux extrémités, la sensation de brülure, 
l'apparition de phlyctènes, puis d’ulcérations, expliquent cette 
confusion. En réalité l’étiologie et la marche de l'affection sont les 
seuls éléments de diagnostic. Les engelures sont une maladie 
d'hiver; elles succèdent à l’action du froid ; dès que la température 
se relève, elles guérissent pour revenir l'hiver suivant. Quoi qu’il en 
soit, le diagnostic est souvent difficile, surtout chez les enfants. 

La gangrène sénile diffère de la maladie de Raynaud par son siège 
unilatéral, son étendue plus vaste, sa marche serpigineuse et 
extensive, la diminution ou la suppression des battements artériels 
au-dessus du foyer. 

La gangrène produite par le seigle ergoté présente quelque 
analogie avec la gangrène symétrique ; elle s’en distingue par son 
étiologie et les signes généraux de l’ergotisme. 

MM. Pitres et Vaillard ! ont décrit des gangrènes massives et 
symétriques des extrémités survenant spontanément, et probablement 
d’origine névritique : elles diffèrent de la maladie de Raynaud par 
leur étendue, leur marche et sans doute aussi par leur étiologie. 

La première période de la sclérodactylie est habituellement 
caractérisée par des phénomènes d’asphyxie locale; mais on ne 


4. Prrres et VAILLARD, Contribution à l’étude des gangrènes massives des membres 
d’origine névritique (Arch. de physiologie, 1885). 
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connaît pas de moyen de prévoir dès cette époque si l'affection 
évoluera vers la gangrène ou vers la sclérodermie. 

Les troubles trophiques et vaso-moteurs qu'on observe aux 
extrémités chez les syringomyéliques et l'affection décrite par 
M. Quinquaud sous le nom de panaris nerveux n’ont que des rapports 
plus éloignés avec la maladie de Raynaud. 

Pronostic.— La guérison est la règle. Les cas à marche rapide 
sont ordinairement les plus favorables, car, une fois la période d’éli- 
mination terminée, on peut espérer une guérison définitive. Mais, 
lorsque la maladie se borne à des phénomènes de syncope ou d’as- 
phyxie locale, avec ou sans production de phlyctènes, il est rare 
qu'elle ne s’éternise pas par la production d'accès à répétition. Sa 
durée fait alors la gravité du pronostic. 

Étiologie. — La gangrène symétrique est une maladie du sexe 
féminin et de l’âge adulte. Elle survient en effet chez des femmes 
dans les quatre cinquièmes des cas, et elle est surtout fréquente de 
dix-huit à trente ans, d’où le nom de gangrène juvénile proposé par 
M. Raynaud. Elle est exceptionnelle au delà de quarante ans; mais on 
en a signalé quelques cas chez des enfants de douze ans, de neuf ans, 
voire de deux ans et demi‘. 

La maladie a été observée chez des névropathes, des hystériques, 
des alcooliques?, dans certaines formes d’aliénation mentale, dans 
l’épilepsie?, au cours de la tuberculose pulmonaire, de la lèpre, de 
la leucocythémie, de la syphilis, du diabète. Le phénomène du doigt 
mort se produit communément chez les brightiques, mais les troubles 
vaso-moteurs peuvent aller chez eux jusqu’à la gangrène5. On a 
insisté jadis sur les rapports de la maladie de Raynaud avec l’ar- 
thritisme et surtout avec l’impaludisme. Mais, très souvent, l’affection 
survient chez des personnes dont la santé générale est parfaite, si 
bien qu'il serait imprudent de toujours établir une relation de cause 
à effet entre les états pathologiques antérieurs et la gangrène symé- 
trique. 

Les émotions, les troubles menstruels, le froid ont une influence 
sur l'apparition et le retour des accès. On a vu plus d’une fois le 


1. ROSSIGNOT, Gangrène symélrique des extrémilés chez l'enfant (Thèse de Paris 
1888-1880). 

2. LANGEREAUX, Leçons sur les troubles vaso-mot. et troph. liés à l'alcoolisme 
(Union médic., 1881). 

3. FÉRÉ et BATIGNE, Note sur un nouveau cas d’asphyxie locale des extrémités 
avec lésions congénitales de la peau chez un épileptique (Rev. de médecine, 1892, 
p. 891). 

4. ZAMBACO-PAGHA, La lèpre dans le midi de la France en 1893 (Acad. de médec., 
9 mai 1893). 

1,1: (3):  médic. des hôpit., 21 fév. 1880). 
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début de la maladie coïncider avec une suppression des règles, et sa 
guérison avec leur retour. Au début, tout au moins, l'influence de la 
saison froide est des plus nettes : c’est une maladie d'hiver; les phé- 
nomènes se dissipent pendant l’été. Mais, à la longue, les saisons 
perdent leur influence; il suffit alors d’un changement de tempé- 
rature insignifiant pour provoquer un accès, ou bien encore les crises 
surviennent sans cause provocatrice. 

Pathogénie. — L'examen anatomique montre que les causes 
vulgaires de la gangrène des membres ne sont pas en jeu dans la 
gangrène symétrique. 

Pour M. Raynaud, il s’agit d’une névrose caractérisée par une 
irritabilité extrême des centres vaso-moteurs de l’axe gris spinal. A 
un spasme peu prolongé des capillaires, des artérioles et des veinules 
correspond la syncope locale. Si la constriction des artérioles per- 
siste alors que celle des veinules, moins riches en fibres musculaires, 
disparaît, le sang noir reflue des grosses veines dans les veinules et 
dans les capillaires : c’est l’asphyxie locale. Enfin, si le spasme vas- 
culaire atteint d'emblée une grande intensité et une longue durée, la 
gangrène survient; elle est limitée, parce que le spasme finit toujours 
par cesser. Cette constriction vasculaire serait d’origine réflexe : elle 
aurait pour point de départ une irritation périphérique, soit externe 
(action de l’air froid), soit interne (période menstruelle). Cette excita- 
tion est réfléchie par le centre vaso-moteur médullaire, d’où la 
symétrie des phénomènes morbides. 

Vulpian a fait remarquer qu’il n’était pas nécessaire de faire 
intervenir les centres vaso-moteurs ; 1l admet que le spasme vascu- 
laire réflexe peut être produit par les ganglions situés sur le trajet 
des fibres vaso-motrices, tout près des parois vasculaires; la prédis- 
position locale naît sous l’influence d’une modification générale de 
l’économie et doit être à peu près égale dans les régions homologues 
des deux moitiés du corps. La maladie peut d’ailleurs n’être pas 
symétrique. 

Pour quelques auteurs, des troubles vaso-moteurs, de quelque 
durée qu’ils soient, ne sauraient suffire à produire la mortification 
des tissus ischémiés; il faut qu’à ces troubles s’ajoute un affaiblisse- 
ment de l’influence trophique du système nerveux. Aussi, des lésions 
ayant été rencontrées dans les nerfs collatéraux des doigts, ils 
estiment que les accidents doivent être mis sur le compte d’une 
névrite périphérique‘. 

Enfin, à l’hypothèse de forigine exclusivement nerveuse de la 


1. WIGLESWORTH, Pcripheral neuritis in Rayna :d’s disease (Brif. med. Journ., 1887, 
P. 51). 
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maladie, on a cherché récemment à substituer une autre théorie où 
des lésions vasculaires, peut-être secondaires à des troubles nerveux, 
seraient la cause prochaine de la gangrène!: ce seraient des lésions 
histologiques d’artérite oblitérante, comme dans la sclérodermie, 
maladie dont nous avons signalé les affinités avec la gangrène symé- 
trique. 

Traitement. — Il s'adresse à l’état local et à l’état général. 

L'application de liniments au laudanum, au chloroforme, au 
chloral, servira à calmer les douleurs. Des frictions faites sur les 
parties malades avec des liquides excitants, aromatiques, appliqués 
tièdes ou même froids, sont utiles pour hâter le retour de la circula- 
tion et de la chaleur. 

On a employé avec succès les douches sur la colonne vertébrale 
et surtout les courants continus : les deux pôles sont promenés sur 
les points atteints pendant quinze à vingt minutes chaque jour, ou 
bien encore le pôle positif est placé sur le rachis, vers la cinquième 
vertèbre cervicale, le pôle négatif sur le sacrum ou la région malade. 

La cautérisation ponctuée pourrait rendre des services : dans un 
cas, on à vu l’ignipuncture arrêter la gangrène sur un doigt qu’elle 
avait déjà frappé et soulager le malade à chaque nouvelle crise. 

Comme traitement interne, on a conseillé l'emploi de la quinine, 
surtout chez les impaludiques, et de la belladone. Les valérianates 
et les bromures sont indiqués chez les personnes très nerveuses. La 
trinitrine a été vantée à plusieurs reprises : on prescrit deux ou trois 
gouttes d’une solution alcoolique de nitro-glycérine au centième, ou 
bien l’on pratique des injections hypodermiques de ce médicament 
aux:doses d’un demi à un milligramme par injection. 

M. Bouzay. 


ÉRYTHROMÉLALGIE 


Définition. — Sous le nom d’érythromélalgie, Weir Mitchell a 
décrit une affection rare des extrémités, signalée pour la première 
fois par Duchenne (de Boulogne), et caractérisée cliniquement par 
des accès douloureux s’accompagnant de gonflement et de coloration 
rosée des téguments avec élévation de la température locale*. 


1. GOLDSCHMIDT (Gaz. méd. de Strasbourg, févr. 1888). 
2. WeiR.MITCHELL (Americ. Journ. of med. :sc., 1878, t. IT, p. 1). — LANNOIS, Pan 
ralysie vaso-motrice des extrém. (Thèse de Paris, 1880). 
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Symptômes. — La maladie a pour siège de prédilection les 
membres inférieurs; mais on l’observe aussi aux membres supérieurs 
et beaucoup plus rarement au pavillon des oreilles et aux pom- 
mettes. 

La douleur est le premier phénomène éprouvé : elle est ressentie 
dans les deux pieds, dans un seul, dans une portion du pied (gros 
orteil, talon, face plantaire). C’est une sensation de fourmillement, 
de brûlure, ou même de déchirement, qui arrache des cris au ma- 
lade. Elle est exagérée par la pression, l’action de la chaleur, la posi- 
tion déclive du membre. Elle diminue dans la position horizontale et 
par l'application du froid. Sur toute la surface douloureuse, la peau 
est rosée, violacée ou d’un pourpre foncé; ce n’est pas l’aspect livide 
et cyanosé de la gangrène; c’est plutôt une teinte phlegmoneuse. Les 
téguments paraissent tuméfiés ; les veines se gonflent; les artères 
battent violemment, au moins au début. Il semble qu’on ait placé 
une ligature autour du membre. La peau est chaude; le thermo- 
mètre marque deux ou trois degrés de plus que dans la région corres- 
pondante du côté sain. On peut observer simultanément, mais d’une 
façon très inconstante, de la congestion du fond de l’œil, des troubles 
de l’ouïe, de la céphalalgie, du vertige, accompagnés de poussées 
congestives à la face. 

Après une durée qui varie de quelques minutes à plusieurs 
heures, les douleurs s’atténuent, la rougeur disparaît et l'accès prend 
fin. 

Dans l’intervalle des accès, les extrémités atteintes sont souvent 
froides et pâles ; mais jamais les téguments ne présentent de troubles 
trophiques. La sensibilité au contact et à la température est ordinai- 
rement normale; mais la pression ramène les accès. Aussi la marche 
est-elle difficile : le malade, n’osant appuyer le pied à terre, marche 
sur les talons, s’aide de béquilles ou même se traîne sur les genoux. 
Les réflexes sont intacts ou un peu augmentés. Les muscles réagissent 
habituellement bien à l'électricité. On a parfois noté un certain 
degré d’atrophie musculaire. Dans deux cas, cette atrophie était 
accompagnée de douleurs en ceinture, indice probable d’une lésion 
spinale. 

Marche. Durée. Terminaisons. — La marche est progres- 
sive. Au début, la douleur peut être le seul phénomène observé 
(acromélalgie); tôt ou tard il s’y joint des troubles vaso-moteurs. 
D'abord limités à une portion du pied, les phénomènes douloureux 
et congestifs s'étendent bientôt à tout le pied, à la jambe et même 
gagnent la cuisse et la fesse. Le membre opposé est pris en même 
temps ou consécutivement; mais les symptômes sont toujours plus 
marqués d’un côté. À la longue, les accès se rapprochent ou sont 
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suscités par des influences de plus en plus légères : le seul fait de 
placer le membre dans une position déclive, la chaleur du lit, la 
pression des draps ramènent les accès. En général, les malades 
souffrent moins l'hiver; par contre, ils redoutent le retour de l'été. 
De là des périodes d’exacerbation et de rémission. 

La durée de l'affection, toujours longue, est indéterminée. La 
plupart des malades observés ont été perdus de vue; leur affection 
durait depuis plusieurs années. Deux seulement ont été suivis jusqu’à 
la guérison: l’un guérit au bout de trois mois, l’autre après deux 
ans de maladie. Dans des cas graves, des symptômes médullaires | 
pourraient survenir. 

Diagnostic. — Il est ordinairement facile. L’erreur ne saurait 
être faite ni avec la cyanose des maladies du cœur qui ne s’accom- 
pagne pas de douleur, ni avec la tarsalgie qui ne s’accompagne pas 
de rougeur. 

Dans les varices, surtout dans les varices profondes, il y a des 
élancements douloureux, la marche est difficile, le pied et la jambe 
se tuméfient; mais la couleur de la peau reste à peu près normale, 
les grosses veines seules se dilatent, la température locale ne s’élève 
pas. 
Lerhumatisme localisé aux petites jointures est l'affection qui 
ressemble le plus à l’érythromélalgie : mêmes douleurs, même tumé- 
faction, même coloration des téguments, même élévation de la tem- 
pérature locale. Mais le rhumatisme survient chez des individus qui 
ont eu antérieurement d’autres localisations rhumatismales, il ne 
procède pas par accès aussi souvent répétés; il s'accompagne de 
fièvre et cède enfin à un traitement approprié. | 

La difficulté de la station debout et de la marche, la nature des 
douleurs dans l’érythromélalgie peuvent faire penser à l’ataxie : l’in- 
tensité des phénomènes congestifs et l'absence d’autres signes de 
myélite feront écarter cette hypothèse. 

Étiologie. Pathogénie. — La maladie s’observe surtout dans 
le sexe masculin, et de préférence chez les adolescents et les adultes. 
Le tempérament nerveux, les fatigues excessives, l'impression du 
froid humide, les maladies fébriles antérieures d’une certaine durée 
paraissent y prédisposer. 

Elle est provisoirement rangée dans le cadre nosologique à côté 
de la maladie de Raynaud. Dans les deux cas, il s’agirait d’une 
névrose des extrémités : celle-ci serait susceptible de revêtir deux 
formes, l’une angio-spastique (gangrène symétrique), l’autre angio-pa- 
ralytique (érythromélalgie). La paralysie vaso-motrice des extrémités, 
qui constitue l’érythromélalgie, résulterait soit d’une diminution du 
pouvoir excito-moteur des centres médullaires, soit d’une modifica- 
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tion directe ou réflexe des ganglions situés sur le trajet des fibres 
vaso-motrices, près de leur terminaison dans les parois vasculaires. 
M. Straus! à émis l'hypothèse d’une paralysie a frigore des filets 
vaso-moteurs. 

Traitement. — La douleur est amendée par l'emploi local du 
froid; l’application de vessies de glace, qui permet de laisser le 
membre dans une position élevée, est surtout recommandable. Les 
liniments à l’atropine, les douches de vapeur, l’administration de 
Vantipyrine à l’intérieur ont paru utiles dans quelques cas. Sénator 
recommande l’antifébrine. On a essayé sans grand succès des 
douches froides et des courents galvaniques sur la colonne verté- 
brale. Par contre, Duchenne a obtenu une guérison complète au 
moyen de la faradisation du membre atteint. Mais, en général, l’af- 


fection progresse en dépit de tout traitement. 
M. BouLay. 


MAL PERFORANT 


Le terme de mal perforant servit tout d’abord à désigner une 
ulcération circonscrite siégeant à la plante du pied, ordinairement 
peu douloureuse et progressant de la peau jusqu'aux os et aux arti- 
culations. De nos jours cette dénomination a été appliquée à toutes 
les ulcérations des extrémités ou des moignons causées ou du moins 
entretenues par une névrite. Quelques auteurs ont cru pouvoir étendre 
encore le domaine de l’affection et ont décrit des maux perforants du 
crâne*, de la trachée, de l’œsophage, de l’intestin#, des valvules du 
cœur, de la cloison des fosses nasales. Il convient de faire des 
réserves sur l'assimilation établie par ces auteurs. 

Le mal perforant du pied, le premier connu, a été longtemps 
confondu avec les cors et les durillons, jusqu’au jour où Nélaton” 
publia une leçon sur ce sujet, sous le titre d’ «affection singulière 


1. Soc. médic. des hôpit., 26 mars 1880. 

2. TESTUT, De la symétrie dans les affect. de la peau (Thèse d’agrég., 1877, 
p- 189). 

3. BonneroiT, Du mal perfor. général chez les ataxiques (Thèse de Lyon, 1889). 

4. TEISSIER, Mal perfor. des valv. aort. chez les ataxiques (Soc. de méd. de Lyon, 
2 mai 1887). 

5. Gaz. des hôpit., 1859, p. 13. 
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des os du pied ». Il a été désigné tour à tour sous les noms d’ulcère 
verruqueux, de mal plantaire, d’ulcère perforant, de dermo-synovite 
ulcéreuse, de lèpre ulcéreuse. 

Symptomatologie. — Cette affection se développe de préfé- 
rence dans les points qui sont le siège d’une pression habituelle. Sur 
les pieds à conformation normale elle se localise au niveau des piliers 
de la voûte plantaire, c’est-à-dire au talon et à la tête du premier et 
du cinquième métatarsien; il est plus rare de l’observer entre les 
deux métatarsiens précédents, en regard de la tête du troisième. Sur 
les pieds déformés, l’ulcération apparaît aux points d'appui ou de frot- 
tement anomaux : sur la partie saillante d’un orteil en marteau, au 
niveau de la saillie du cuboïde ou sur la face plantaire des orteils si 
le pied est en équinisme, à la face externe de l’articulation métatarso- 
phalangienne du gros orteil si le pied est dévié en dehors. Le mal 
perforant du pied n’est donc pas constamment plantaire ; il peut 
être latéral ou même dorsal. Les deux pieds peuvent être atteints à 
la fois, mais les lésions ne s’y présentent pas toujours au même 
degré. 

À la main! l’ulcération n’a pas de siège de prédilection, sans 
doute parce que l'influence localisatrice d’un traumatisme ne s’y 
exerce pas aussi constamment qu’au pied. 

Sur les moignons, par contre, cette influence se retrouve : le mal 
se développe au niveau des points d'appui du membre sur l’appareil 
qu’on y adapte. 

On décrit un peu artificiellement à l'affection trois périodes : celles 
d’épaississement épidermique, d’ulcération superficielle et d’ulcé- 
ration profonde. 

Dans la première période il se produit, au point qui sera le siège 
de l’ulcération, une accumulation de couches épidermiques, un véri- 
table durillon susceptible de persister dans cet état pendant des 
mois ou des années. Ce durillon passe d'autant plus facilement ina- 
perçu qu'il est indolent et n’est habituellement pas influencé, comme 
les cors, par l’état hygrométrique de l'air. L’épiderme qui le constitue 
se fendille sans cesse, tombe spontanément, mais se reproduit à 
mesure. À la longue, une petite bourse séreuse se développe sous le 
durillon; la sérosité roussâtre, qui parfois s’y épanche, s’élimine de 
teraps en temps au dehors par la formation de petits trajets fistuleux 
qui peuvent se refermer par la reproduction de l’épiderme. 

Mais, soit d'emblée, soit après une série de guérisons et de réci- 
dives, il arrive un moment où une wlcération est définitivement 
constituée. Parfois cette première période manque et le mal per- 


1. PÉRAIRE, Du mal perfor. palmaire (Arch. gén. de médecine, 1886, vol. II). 
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forant succède d'emblée à la modification d’une plaie, à l'ouverture 
d’un hygroma ou d’une arthrite suppurée, à l’ulcération d’un ongle 
incarné. 

La perte de substance a une forme ovalaire ou arrondie; son 
étendue souvent minime peut atteindre celle d’une pièce de deux 
francs. Les bords, taillés à pic, sont constitués par un bourrelet épi- 
dermique dur et jaunâtre ou par une série de strates épidermiques 
disposées en gradins. Le fond est irrégulier, tomenteux, fongueux ; 
il sécrète un peu de liquide séro-purulent ou sanguinolent. Parfois 
la sérosité et le pus se concrètent à la surface de l’ulcère sous forme 
de croûtes jaunâtres ou verdâtres. Il n’existe ordinairement pas 
de réaction locale et le sujet n’accuse pas de douleur. L’exploration 
de l’ulcère avec le stylet n’est nullement douloureuse ; la sensibilité à 
la pression et à la température est elle-même émoussée ou totalement 
supprimée. L’anesthésie ne porte pas seulement sur l’ulcère lui- 
même ; elle s'étend plus ou moins loin, soit par plaques isolées, soit 
régulièrement selon le trajet d’un nerf : les orteils sont souvent 
insensibles dans toute leur étendue et l’anesthésie peut remonter 
jusqu’au voisinage du genou. 

A la troisième période, l’ulcération envahit les parties profondes, 
les gaines synoviales qui suppurent, les tendons qui s’exfolient, les 
articulations, le périoste et les os. Le stylet pénètre profondément, 
arrive soit sur du périoste bourgeonnant, soit sur de l’os dénudé et 
nécrosé; parfois il vient faire saillie sous les téguments du dos du 
pied, alors même qu'aucun signe extérieur ne permettait de prévoir 
une telle destruction. Les articulations atteintes sont le siège de cra- 
quements et de mouvements anomaux; de petits fragments d’os 
nécrosé s’éliminent par la fistule; les orteils sont déformés et déviés. 

Troubles trophiques concomitants. — À côté de ces lésions propres 
au mal perforant peuvent évoluer des troublés trophiques multipies 
et variés. Ils se traduisent à la peau par un état ichthyosique ou kéra- 
todermique et plus rarement par une pigmentation anomale, qui ne 
s’accusent pas seulement au voisinage de l’ulcère, mais peuvent s’é- 
tendre beaucoup plus loin. Au pied, à la partie inférieure de la jambe 
et même jusqu'au genou, les téguments deviennent secs, s’amin- 
cissent, desquament ; à la face plantaire, et particulièrement au talon, 
l’épiderme s’accumule au contraire en larges amas jaunâtres. Les 
ongles sont souvent épaissis, fendillés dans le sens de la longueur 
ou striés transversalement, incurvés; on a vu se développer une 
ecchymose sous-unguéale, suivie de la chute de l’ongle. Les poils du 
dos du pied et de la jambe tombent ou s’accroissent d’une façon 
exagérée en longueur ou en épaisseur. Les tissus sous-cutanés 
deviennent le siège d’un œdème dur; ils s’empâtent et se sclérosent. 
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On a noté de l’érythrodermie, des sueurs locales, de l’atrophie mus- 
culaire. Enfin il se développe parfois des ostéo-arthrites indépen- 
dantes du mal perforant et n’ayant aucun rapport avec les lésions 
articulaires dues à la propagation du travail ulcératif. Ces arthro- 
pathies ! affectent une prédilection pour l'articulation métatarso-pha- 
langienne du gros orteil. À leur maximum d'intensité et d'extension, 
elles envahissent les articulations du tarse, voire même l'articulation 
tibio-tarsienne, et constituent le pied tabétique. 

Ces divers troubles trophiques accompagnent le mal perforant ou 
le précèdent ; ils peuvent évoluer en l’absence de ce dernier. Ils n’en 
sont pas une complication, ils sont seulement sous la dépendance de 
la même cause que lui. 

Marche. Durée. Terminaisons. — La marche du mal 
perforant est progressive; mais on ne saurait assigner une durée fixe 
à chacune de ses périodes. En général l’évolution est lente et la 
durée fort longue; certains maux perforants ont cependant une 
marche rapide et arrivent en quelques semaines ou en quelques 
mois à la troisième période. Le repos amène constamment une 
amélioration et parfois même une guérison au moins apparente. La 
réparation de l’ulcération s’opère tantôt par le développement de 
bourgeons charnus venus de la profondeur, tantôt par l’accroisse- 
ment de l’épiderme qui des bords de lulcère empiète peu à peu sur 
la perte de substance. Dans le premier cas il se produit une cica- 
trice mince et bleuâtre, dans le second un durillon. La guérison n’est 
pas durable ; la récidive est la règle. 

Complications.— Des complications infectieuses, dont l’ulcère 
représente la porte d'entrée, viennent parfois traverser le cours ordi- 
nairement indolent de l’affection. Elles se traduisent par des pous- 
sées d’érythème, de lymphangite, d’ædème inflammatoire, pendant 
lesquelles l’anesthésie est remplacée par de l’hyperesthésie. C’est 
fréquemment à l’occasion de ces poussées inflammatoires, causées 
par le défaut de soin et favorisées par la fatigue, que les malades 
entrent à l’hôpital : il faut les bien connaître, car elles peuvent 
égarer le diagnostic. Des accidents plus graves consistent en gan- 
grènes, en arthrites suppurées avec nécrose et élimination de 
séquestres, enfin en poussées de névrite aiguë à marche ascendante, 
envahissant rapidement les nerfs du côté opposé, puis la moelle, et 
emportant le malade avec une rapidité presque foudroyante *. 

Diagnostic. — 1° Du symptôme. — Il est ordinairement rendu 


4. Turrier et CiPAULT, Étude sur la chirurgie des tabttiques. De l’arthropathie 
primit. dans le mal perforant (Arch. génér. de méderine, oct. 1889). 
2. CHiPAULT, Le mal perforant (Gaz. des hôpit., 18 juillet 1894). 
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facile par les caractères spéciaux de l’ulcération et les phénomènes 
concomitants. 

La suppuration des bourses séreuses développées aux points 
d'appui normaux ou anomaux du pied, surtout au-dessous des 
durillons, présente une marche aiguë, des phénomènes réactionnels 
et douloureux qui ne se retrouvent pas dans le mal perforant. Les 
fistules consécutives aux arthrites ou aux ostéites se distinguent par 
les caractères de l’orifice cutané, qui affecte la disposition en cul-de- 
poule ou dont les bords sont amincis et décollés, mais non épider- 
misés; dans ces cas, la période de fistulisation est précédée de 
gonflement, de douleur, de gêne des mouvements. Mais il faut savoir 
que ces ulcérations peuvent, en provoquant le développement d’une 
névrite, devenir l’origine de véritables maux perforants. 

2° De la cause. — La cause de la névrite, qui a provoqué et qui 
entretient le mal perforant, doit être cherchée dans une altération 
des centres, une lésion des troncs nerveux ou de leurs extrémités. 

Parmi les affections médullaires, le tabes occupe le premier rang, 
non pas que le mal perforant soit très commun chez les ataxiques, 
mais c’est chez eux qu’il a été particulièrement étudié. 11 se développe 
de préférence à la période préataxique ; il est alors fréquemment 
phalango-phalanginien ; lorsqu'il apparaît à la période ataxique, il 
est plutôt lalonnier ou sous-métatarsien; il peut être palmaire. 
L’affection a été observée dans la paralysie infantile, la maladie de 
Friedreich, la syringomyélie, la paralysie générale ?. Elle fait partie 
du groupe des troubles trophiques qui peuvent se développer aux 
extrémités à la suite des compressions médullaires (mal de Pott, 
fracture vertébrale ancienne, tumeur intra-rachidienne) et du spina 
bifida. 

Les causes siégeant sur le trajet des nerfs sont surtout les plaies 
et les contusions : la majorité des maux perforants de la main recon- 
naissent le traumatisme d’un nerf comme étiologie. Viennent ensuite 
les compressions par des néoplasmes ou des cals difformes, les 
tumeurs des nerfs, la dilatation variqueuse et la phlébite des veines 
intra-nerveuses : l’ulcère perforant a été plus d’une fois observé chez 
des variqueux. 

Les altérations des extrémités nerveuses, consécutives aux gelures, 
aux plaies ou aux ulcérations des téguments, aux ongles incarnés, 
peuvent devenir l'origine d'accidents névritiques parmi lesquels 
figure le mal perforant. Enfin la lésion nerveuse qui tient le mal per- 


4. FOURNIER et MÉNÉTRIER, Maux perfor. palm. sur un sujet affecté de tabes syphil. 
(Ann. de dermat. et de syph., janv. 1886). 

2. BARTHÉLEMY, Contrib. à l’élude du mal perfor. dans la paral. génér. progres. 
(Thèse de Paris, 1890). 
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forant sous sa dépendance ne reconnaît pas toujours une cause 
locale ; elle peut relever d’une infection, telle que la lèpre, d’une 
maladie générale comme le diabète ?, d’une intoxication par l’alcool, 
par le mercure* et peut-être aussi par les chromates. 

Certaines de ces causes détermineraient la production de maux 
perforants à caractères particuliers. C’est ainsi que les ulcères per- 
forants d’origine centrale débutent plus volontiers par un durillon, 
sont souvent bilatéraux et symétriques, présentent un bord formé 
d’un bourrelet épidermique régulier, se cicatrisent par la reproduc- 
tion du durillon primitif. Les maux perforants consécutifs aux plaies 
des nerfs débutent souvent par une phlyctène, ont des bords amincis, 
laissent après eux une cicatrice pigmentée el déprimée. Lorsque 
l'affection succède à une gelure, elle se caractériserait par son siège. 
variable, l’intensité des troubles trophiques cutanés, unguéaux et 
articulaires, la distribution de l’anesthésie en botte. Les maux perfo- 
rants des diabétiques se distingueraient par la fréquence des hémor- 
rhagies et la formation de plaques de sphacèle au niveau de l’ulcère 
ou dans son voisinage. Aucun de ces caractères n’a de valeur absolue: 
et c’est seulement par l’étude des symptômes concomitants qu’on 
pourra établir un diagnostic précis. 

Pronostic. — Il est en partie subordonné à la cause; mais, 
quelle que soit cette dernière, il est toujours sérieux, en raison de la 
ténacité de l’affection, de la constance des récidives et des désordres 
graves qui se produisent, dès que le mal atteint les tendons, les os et 
les articulations. 

Anatomie pathologique. — 1° Au niveau de l’ulcère et dans 
son voisinage immédiat, l’épiderme et le derme sont épaissis, les 
tissus sous-cutanés ont un aspect lardacé; les artérioles offrent des 
lésions d’endartérite subaiguë ou chronique ; les filets nerveux sont 
atteints d’altérations inflammatoires et dégénératives. Lorsque le mal 
a gagné en profondeur, on trouve les tendons exfoliés au niveau de la 
perte de substance; plus loin, ils sont infiltrés et soudés à leur 
gaine ; le périoste est épaissi, les cartilages articulaires sont érodés. 
ou partiellement détruits; les synoviales sont enflammées; on 
constate des lésions d’ostéite raréfiante au niveau de l’ulcère et plus. 
haut des altérations d’ostéite productive. 

2° Parmi les lésions qu’on peut observer à distance, deux ont attiré 
particulièrement l'attention, ce sont les altérations vasculaires et ner- 
veuses. Les lésions des vaisseaux sont inconstantes : elles consistent 


1. LELoiR, Trailé de la lèpre, Paris, 1889. 


2. KIRMISSON, Du mal perforant chez les diabétiques (Arch. gén. de médecine, 1885, 
vol. 1). 


3. MÉNARD, Contribul. à l’élude du mal perf. plant. (Thèse de Paris, 1892). 
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dans l’athérome des artères du pied et de la jambe. Les lésions des 
nerfs paraissent constantes : elles s'étendent au pied, à la jambe et 
jusqu’à la cuisse, dans les maux perforants plantaires ; à la main, à 
l’avant-bras et au bras, dans les maux perforants palmaires. Ce 
sont des lésions de névrite à la fois parenchymateuse et interstitielle, 
lésions en général profondes et étendues, mais d'autant plus accen- 
tuées qu’on examine le nerf en un point plus voisin de ses terminai- 
sons périphériques. 

Pathogénie. — Le mal perforant a été rapproché tour à tour 
du psoriasis plantaire, de l’épithélioma, de la lèpre anesthésique. 
Certains auteurs y ont voulu voir une ostéite marchant de dedans en 
dehors, l’inflammation de la bourse muqueuse d’un durillon avec 
ulcération consécutive du derme (dermo-synovite ulcéreuse de Gos- 
selin), une gangrène moléculaire liée à l’insuffisance de la circu- 
lation et à l’athérome artériel (Péan, Dolbeau). Actuellement, trois 
théories sont en présence : la théorie mécanique, la théorie nerveuse 
et la théorie mixte. 

1° Théorie mécanique. — Follin, Leplat, Sédillot regardaient le 
mal perforant comme une affection toute locale, comme le résultat 
d’une mortification mécanique produite par la pression d’un durillon 
sur le derme. En faveur de cette opinion, encore soutenue par 
MM. Tillaux et Després, on peut faire valoir l'influence provocatrice 
des marches et de la station debout prolongées, l’effet curateur du 
repos, la rareté du mal perforant chez l'enfant, chez la femme et 
dans la classe aisée : cette affection ne s’observe guère que dans les 
hôpitaux. D’après cette théorie, les lésions nerveuses doivent être con- 
sidérées comme consécutives au mal perforant : il s'agirait de névrites 
ascendantes. MM. Pitres et Vaillard! ont montré que des lésions ner- 
veuses analogues peuvent se développer au voisinage d’un cor ou 
d’un simple durillon. Bien plus, on peut constater, sur des nerfs colla- 
téraux provenant de pieds sains, des altérations qui varient depuis les 
phases initiales de la névrite parenchymateuse jusqu’à la disparition 
complète de la myéline®. Les lésions nerveuses dans le mal perforant 
n'auraient donc qu’une valeur secondaire. 

2° Théorie nerveuse. — Cette théorie, défendue par MM. Duplay et 
Morat*, subordonne le mal perforant aux lésions inflammatoires et 
dégénératives constatées dans les nerfs. Elle a pour elle l’appui d’un 


1. PITRES et VAILLARD, Affect. des nerfs périphér. dans deux cas de maux perfor. 
et dans quelques autres formes de lésions troph. des pieds (Arch. de physiol., 1885, 
p. 208). 

2, MiCHAUD, État des nerfs dans l'ulc. perfor. du pied (Lyon médical, 1876). 

3. DupLaY et MorAT, Rech. sur la nat. et la pathogénie du mal perfor. plant. 
(Arch. gén. de médecine, 1873, vol. I). 
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nombre de faits considérable et rallie actuellement presque tous les 
suffrages : elle seule explique la coïncidence avec le mal perforant de 
troubles sensitifs, trophiques, vaso-moteurs ou sécrétoires, la réci- 
dive sur les moignons d’amputation, le développement de l'affection 
chez des sujets confinés depuis longtemps au lit par une maladie du 
système nerveux. Elle a pour elle enfin la fréquence des affections 
nerveuses, centrales ou périphériques, dûment constatées chez les 
individus porteurs de maux perforants. S'il est commun de rencon- 
trer sur des pieds sains des altérations des tubes nerveux dans les 
nerfs collatéraux des orteils, celles-ci sont toujours limitées et ne 
sont ni aussi étendues ni aussi intenses que sur un membre atteint 
de mal perforant. | 

3° Théorie mixte. — Les défenseurs de cette théorie admettent 
que le traumatisme et les lésions nerveuses concourent à produire et 
à entretenir le mal perforant. Tantôt, et le plus souvent, la névrite est 
le fait primitif : la compression, les frottements répétés jouent un 
rôle secondaire, localisateur. Tantôt le traumatisme est l’accident 
initial ; il produit la névrite, et celle-ci, à son tour, entretient l’ulcé- 
ration et provoque la transformation d’une plaie banale en un mal 
perforant. 

Traitement. — Il se réduit au repos et aux soins de propreté; 
le séjour au lit, prolongé autant qu'il est nécessaire, suffit le plus 
souvent à amener la cicatrisation, même lorsqu'il y a déjà des 
lésions avancées des parties molles et du squelette. Malheureuse- 
ment, l’ulcération se reproduit lorsque le malade reprend l'exercice 
de la marche. À moins d'indications spéciales, lamputation est 
inutile : maintes fois on a poursuivi vainement, par des amputations 
successives des orteils, du pied et de la jambe, des maux perforants 
qui récidivaient sur les moignons avec une régularité constante. 


M. Bouzay. 


MYXŒDÈME 


Historique. — En 1873, Sir W. Gull signalait pour la première 
fois une maladie à laquelle il donna le nom d’état crétinoide surve- 
nant chez les femmes à l'âge adulte, et qui était caractérisée par l’état 
d’apathie des malades, le gonflement de la peau et l’atrophie du 
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corps thyroïde. Des cas analogues étaient publiés en 1877 par Ord, 
qui proposa la dénomination de myxædème, affirmant que la forma- 
tion de tissu muqueux était la modification anatomique caractéris- 
tique de la maladie. Charcot, dans le mémoire de Thaon (1880), 
donna le nom de cachexie pachydermique à cette affection et publia 
le premier cas observé chez l’homme. De nombreuses observations 
furent publiées depuis et tous les travaux sur la question ont été pas- 
sés en revue dans le rapport sur le myxædème rédigé par la Société 
clinique de Londres (1888). 

La forme spéciale que prend le myxædème dans les premières 
années de la vie a été décrite par M. Bourneville (1880) sous le nom 
d’idiotie myxædémateuse; on peut en rapprocher les cas déjà publiés 
par les Anglais sous les noms de crétinisme sporadique ou d’idiotie 
crélinoïide. 

Enfin J. Reverdin (de Genève), dès l’année 1882, puis Kocher en 
1883, signalèrent sous le nom de myxædème opératoire ou de cachexie 
strumiprive, les symptômes de myxædème qu’on rencontre parfois 
à la suite de l'opération de la thyroïdectomie. Ces faits, ainsi que les 
expériences faites sur le singe par Horsley (1885), établirent définiti- 
vement que le myxæœdème est dû à l’absence ou encore à la destruc- 
tion anatomique ou fonctionnelle du corps thyroïde!. 

Étiologie. — L’idiotie myxædémateuse est une forme rare du 
myxædème, puisqu'on n’en connaît guère que quarante-cinq ob- 
servations. Les garçons sont atteints un peu moins souvent que 
les filles (dans la proportion de deux sur cinq). D’après M. Bour- 
neville, la tuberculose et l’alcoolisme se retrouveraient souvent 
dans les antécédents héréditaires. 

Il en est de même pour le myxædème des adultes, qui est plus 
fréquent; on a noté aussi différentes névroses, la goutte, le diabète, 
le rhumatisme chez les parents de certains malades. Cette affection 
se montre surtout entre trente et soixante ans, exceptionnellement 
pendant l’adolescence (un cas de treize ans, Coxwell). L'influence 
du sexe est ici bien plus marquée que dans la première enfance : 
les cas sont neuf fois plus fréquents chez les femmes que chez les 
hommes. On a invoqué comme causes les troubles menstruels, les 
grossesses multiples, la lactation prolongée, sans que leur action 
soit bien démontrée. La race, le climat, la température paraissent 
sans influence. On a incriminé les excès, les chagrins, les fatigues. 
Quelquefois on a observé la coexistence de la maladie de Basedow et 
du myxædème. La maladie a, dans quelques cas, immédiatement 
succédé à une attaque de rhumatisme articulaire aigu. Enfin Mac- 


1. Voir la revue de M. Lannots (Arch. de méd. expériment., 1889, p. 470 et 590). 
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kenzie a noté l’association fréquente de la tuberculose et du myxæ- 
dème (20 fois sur 79 cas). 

La destruction du corps thyroïde étant le point de départ de l’af- 
fection, il est probable qu’il s’agit souvent d’une atrophie secondaire 
aux altérations subies par l’organe au cours d’une maladie infec- 
tieuse ; mais il faut faire aussi une place aux transformations néopla- 
siques de la glande, comme l’a établi Virchow à la Société de méde- 
cine berlinoise (février 1887). 

Le myxædème opératoire succède à la thyroïdectomie dans une 
proportion encore mal déterminée (dans près de la moitié des cas 
pour la plupart des auteurs). On croyait dans les premiers temps que 
la thyroïdectomie totale pouvait seule en déterminer le développe- 
ment. Mais M. J. Reverdin a démontré depuis que la thyroïdectomie 
partielle pouvait provoquer les mêmes symptômes, bien qu’atténués ; 
dans ces cas la partie de la glande respectée par l’opération est 
vraisemblablement altérée. On explique l’absence d'accidents myxæ- 
démateux à la suite de la thyroïdectomie totale par la présence des 
glandes thyroïdes accessoires. Plus les sujets sont jeunes, plus la 
cachexie strumiprive est grave, surtout lorsque le malade est encore 
dans la période de développement physique et intellectuel. 

En résumé il existe un rapport indéniable entre la destruction du 
corps thyroïde et le myxædème. Il ne s’agit en réalité que d’un syn- 
drome qui se réalise chaque fois qu’il y a insuffisance thyroïdienne. 
La physiologie de la glande thyroïde est encore trop incomplète- 
ment connue pour que nous puissions déterminer la pathogénie 
exacte du myxædème. Les troubles de l’hématopoièse, reconnus 
chez les animaux auxquels on a pratiqué la thyroïdectomie, ne 
peuvent rendre compte que de l’état d’anémie des myxædémateux. 
Il est probable que les principaux symptômes sont la conséquence 
de la disparition d’une substance élaborée par la glande thyroïde, qui 
jouerait un rôle important dans la nutrition du système nerveux, 
comme Schiff l’a soutenu le premier. Les succès obtenus tout ré- 
cemment par l’ingestion ou l’injection sous-cutanée de suc thyroïdien 
chez les myxæœdémateux plaident en faveur de cette hypothèse. 

Symptômes. — L’idiotie myxædémateuse commence à se ma- 
nifester après le sevrage et se caractérise par des altérations cutanées 
et un arrêt de développement intellectuel et physique extrêmement 
marqués. 

On est tout d’abord frappé de la bouffissure de la face et du cou. 
Les téguments y sont d’un blanc jaunâtre, épaissis, indurés, ne se 
laissant pas déprimer par le doigt. La peau est sèche, souvent squa- 
meuse et restera toujours complètement glabre. La muqueuse buccale 
ést également tuméfiée et anémiée. Cette bouffissure caractéristique 
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de la face et du cou donne un aspect particulier au petit malade. La 
tôte paraît démesurée par rapport aux dimensions du corps, qui est 
atteint de nanisme. Le visage arrondi, le nez camus, les lèvres tou- 
jours entr'ouvertes donnent à la physionomie un aspect d’hébétude 
bien marqué. Les cheveux restent rares et rudes ; la fontanelle anté- 
rieure persiste même chez des sujets ayant dépassé la trentaine. Le 
cou est non seulement très gros, mais encore extrêmement rac- 
courci, au point que l’exploration y devient très difficile; on peut ce- 
pendant se rendre presque toujours compte de l’absence de corps 
thyroïde. On trouve des masses pseudo-lipomateuses dans les creux 
sus-claviculaires et les aisselles, des déformations rachitiques de Ia 
colonne vertébrale et des membres. Les mains et les pieds sont sou- 
vent cyanosés et épaissis. La tuméfaction des tissus peut envahir le 
tronc et les membres. 

La taille reste bien au-dessous de la moyenne et les malades ne 
dépassent guère 4 mètre de hauteur à l’âge adulte. Les organes géni- 
taux ne se développent pas complètement. 

L'intelligence est à peu près nulle, mais l’idiotie n’est pas absolu- 
ment complète; car ces malades sont susceptibles d’une certaine 
éducation. Ils sont d’ailleurs d’un caractère doux et soumis, répu- 
gnent au mouvement. 

Chez eux la température centrale est au-dessous de la normale 
(33°,8 à 35 degrés dans certains cas), aussi éprouvent-ils une grande 
susceptibilité au froid. Le pouls est petit et fréquent, la voix rauque, 
la respiration courte, l’appétit modéré; la constipation est de règle. 

Ils peuvent atteindre ainsi un âge assez avancé et succombent à 
une maladie intercurrente, le plus souvent à une affection pul- 
monaire. 

Le myxædème des adultes présente une symptomatologie très 
analogue au tableau que nous venons de donner. Les seules diffé- 
rences qu’on puisse relever tiennent à l’âge des sujets, dont le dé- 
veloppement physique est définitif et dont l'intelligence ne peut être 
aussi profondément atteinte que chez les enfants. 

Les modifications cutanées sont les mêmes ; la face bouffie, épa- 
nouie ( en pleine lune », les traits immobilisés donnent un aspect stu- 
pide au masque. L’infiltration s’étend au cou, parfois au tronc et 
aux extrémités. Les poils, les cheveux tombent presque complète- 
ment, les ongles se sèchent, se fendillent et se cassent. 

En explorant le cou, on constate dans la très grande majorité des 
cas l’atrophie du corps thyroïde; dans quelques cas rares on a noté 
son hypertrophie, parfois accompagnée des signes du goître exoph- 
talmique ; enfin on a vu l’hypertrophie précéder l’atrophie. 

Somnolents, ne répondant qu'avec effort, pris d’une paresse in- 
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vincible, incapables de faire exécuter à leurs doigts un travail quelque 
peu délicat, irritables et obsédés des questions qu’on leur pose, les 
malades s’isolent volontiers. Ils ont perdu la mémoire surtout des 
faits récents. La nuit ils sont tourmentés par de l’insomnie ou des 
cauchemars. Souvent les hémorrhagies, une céphalalgie occipitale 
persistante ou des douleurs rhumatoïdes dans les membres, des ver- 
tiges, des bourdonnements d'oreille, une sensation de froid invin- 
cible viennent s'ajouter à ces symptômes. La raucité de la voix, la 
lenteur du débit sont de règle. 

Tous ces symptômes s’établissent d’une façon insidieuse pour 
suivre ensuite une marche lente et progressive, interrompue 
parfois pär des rémissions plus ou moins longues, dues au séjour 
dans un climat chaud ou à une grossesse. La cachexie progresse, 
s’accompagnant à la longue d’albuminurie ou d’accidents pulmo- 
naires. Elle peut entrainer la mort, et souvent dans la dernière pé- 
riode l’infiltration myxædémateuse disparaît. On voit encore des ma- 
lades succomber à des troubles cérébraux, coma ou agitation ma- 
niaque. 

Le myxœdème opératoire débute lentement, trois ou quatre mois, 
quelquefois un an après l’opération. Il s'annonce par une sensation de 
grande lassitude dans les membres supérieurs et de refroidissement 
des extrémités. Peu à peu les mains, les pieds, la face, le cou se tu- 
méfient; l’activité et la mémoire diminuent; le malade est pris de 
iorpeur intellectuelle et l’on voit se développer tous les symptômes 
qui ont été décrits à propos du myxædème des adultes. Mais, si cer- 
taines formes sont incurables, si chez les jeunes sujets la déchéance 
intellectuelle et physique devient assez marquée pour rappeler d’une 
façon incomplète la décrépitude de l’idiotie myxœædémateuse; il 
existe aussi des formes frustes, susceptibles d'amélioration sinon de 
guérison, dans lesquelles la maladie s’arrête à la période prodromique 
et ne se manifeste que par quelques signes atténués : lassitude, sen- 
sation de froid, paresse de la mémoire, sécheresse de la peau, bouf- 
fissure des paupières, chute des cheveux. 

Diagnostic. — En général le diagnostic est d’une extrême faci- 
lité et il suffit d’avoir vu un seul cas de myxæœdème, ‘pour ne jamais 
se tromper dans la suite. 

L’idiotie myxædémateuse présente des symptômes communs avec 
le crélinisme ; mais cette dernière maladie est endémique, s’accom- 
pagne toujours de goître. 

Le myxædème des adultes, qu’il succède à une thyroïdectomie ou 
non, ne peut se confondre avec l’œdème par infiltration séreuse des 
téguments, qui se laissent déprimer en godet par le doigt. 

Il est impossible aujourd’hui de trouver une relation entre les 
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déformations osseuses de l’acromégalie ou de l’ostéite hypertrophiante 
pneumique et les tuméfactions des parties molles qui accompagnent 
le myxædème. 

L’éléphantiasis des Arabes, qui d’ailleurs ne siège en général 
qu’à l’un des membres inférieurs, rappelle assez bien, lorsque la peau 
reste lisse et ne se recouvre pas de productions papillomateuses, la 
tuméfaction du myxædème. 

Anatomie pathologique. — Dans l’idiotie myxædémateuse, 
l'absence complète de corps thyroïde est pour ainsi dire constante. 
Dans un cas seulement l’organe existait, mais était atrophié. Les 
autopsies ont encore révélé l’atrophie des os du crâne et un état 
gélatiniforme des circonvolutions cérébrales rappelant l’aspect du 
cerveau des nouveau-nés. Le tissu cellulaire sous-cutané est infiltré 
de mucine, la couche adipeuse est épaissie ; il y a une infiltration 
embryonnaire autour des glandes sudoripares, des glandes sébacées 
et des follicules pileux. On à constaté également une infiltration de 
mucine dans les organes. 

Le myxædème des adultes s'accompagne toujours d’une lésion du 
corps thyroïde, habituellement l’atrophie. L’organe est alors blan- 
châtre, résistant. Au microscope on a noté au début une infiltration 
embryonnaire enveloppant les vésicules de la glande, dont l’épithé- 
lium ne tarde pas à proliférer. Plus tard l’épithélium est détruit, la 
sclérose a envahi toute la glande. On à constaté souvent la coexis- 
tence de la néphrite interstitielle. 

On n’a relevé aucune lésion importante dans les autopsies de 
sujets atteints de myxædème opératoire. 

Traitement. — Jusqu'à ces dernières années, la thérapeutique 
du myxædème était restée toute symptomatique ; et l’on n’avait guère 
recours qu'aux toniques pour essayer d'améliorer l’état des malades. 

Horsiey, se fondant sur les résultats obtenus par l’expérimentation, 
conseilla la greffe de corps thyroïdes de mouton pour enrayer la 
maladie. Quelques chirurgiens ont essayé ce procédé, qui paraît 
n'avoir donné que des améliorations passagères ne persistant pas 
après la résorption de la greffe. 

G.-R. Murray pratiqua en 1891 des injections sous-cutanées d’ex- 
trait de corps thyroïde de mouton et obtint l’amendement des sym- 
ptômes dans un cas de myxædème. Depuis, cette méthode a été fré- 
quemment employée. Ges injections peuvent présenter quelques 
inconvénients, donner lieu à de la fièvre, à de la céphalée, à des dou- 
leurs dans les membres et le thorax. Mais les résultats ont été assez 
encourageants. 

Enfin on a encore fait absorber aux malades par la voie digestive, 
soit des morceaux de corps thyroïde de mouton, soit l'extrait glycériné 
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de cet organe. La dose convenable représente un demi-corps thyroïde 
par jour. Ce dernier mode de traitement a été employé plus particu- 
lièrement en Angleterre et au Danemark et paraît avoir donné des 
succès. 

H. Bources. 


OSTÉOPATHIES SYSTÉMATISÉES 


On a séparé, dans ces dernières années, les unes des autres un 
certain nombre d’ostéopathies systématisées et l’on en a fait des types 
morbides bien distincts. L’ostéite déformante de Paget, l’acromégalie, 
l’ostéopathie hypertrophiante pneumique sont des maladies classées 
qui méritent une description spéciale. Après avoir consacré un para- 
graphe à chacune d’entre elles, nous les réunirons, afin d'éviter les 
répétitions, en un chapitre commun réservé au diagnostic des affec- 
tions qui leur ressemblent, et au diagnostic différentiel des ostéopa- 
thies systématisées. 


OSTÉITE DÉFORMANTE DE PAGET 


Historique. — En 1876, sir James Paget communiquait à la 
Société médico-chirurgicale de Londres un mémoire sur une maladie 
des os, non encore décrite, à laquelle il donnait le nom d’osféite 
déformante. Depuis, le travail de M. S. Pozzi! et les deux mémoires 
de M. Thibierge?, donnant l’analyse de toutes les observations parues 
jusqu’à ce jour, ont complété la description de Paget. 

Symptômes. — La maladie débute en général vers l’âge 
de cinquante ans; elle est presque toujours méconnue dans les pre- 
miers temps, ne s’annonçant que par des douleurs attribuées au 
rhumatisme. Ces douleurs se localisent aux membres en voie d’hy- 
pertrophie ; elles occupent la totalité de l'os, sont très vives; ordi- 
nairement continues, elles ont quelquefois un caractère passager 
qui les rapproche des douleurs fulgurantes de l’ataxie. À mesure 


Â. S. Pozzr, Congrès de chirurgie de Paris, 1883. ; 
2. THIBIERGE (Arch. gén. de méd., janvier 1890 et Soc. méd. des hôp., 17 fév. 1893). 
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que les déformations s’accentuent, les douleurs se calment, pour 
disparaître définitivement. Si les phénomènes douloureux font 
défaut, le début de la maladie passe inaperçu, et ce n’est que 
lorsque les déformations sont constituées que le malade est averti en 
constatant que sa tête est devenue trop grosse pour son chapeau, 
que son dos se courbe et que sa taille diminue. 

L'évolution progressive et lente de la maladie aboutit aux défor- 
mations suivantes. Lorsque le malade se tient debout, le haut du 
corps est penché en avant; les épaules sont arrondies; les bras, 
pendant le long du corps, semblent démesurés comme les membres 
supérieurs des grands singes anthropomorphes. Le crâne paraît dé- 
veloppé d’une façon exagérée, et son poids semble entraîner la tête 
en avant. Aux membres inférieurs, les os des cuisses et des jambes 
présentent une large courbure à concavité interne. Cette déforma- 
tion des fémurs s'impose au regard malgré l'épaisseur des tégu- 
ments. Le grand trochanter, la rotule sont souvent augmentés de 
volume, tandis qu’en général les condyles sont normaux. Outre leur 
courbure à concavité interne, les os des jambes sont fortement 
incurvés en avant. Légèrement hypertrophiés à leur extrémité supé- 
rieure, ils sont surtout modifiés au niveau de leur diaphyse. La face 
interne du tibia s’arrondit, sa crête devient mousse. Près du cou-de- 
pied, les os de la jambe redeviennent en général normaux. A cause 
des courbures des os des membres inférieurs, lorsque les pieds sont 
rapprochés l’un contre l’autre, les genoux restent considérablement 
éloignés. 

En examinant de plus près le segment supérieur du corps, on 
trouve le bassin élargi, les crêtes iliaques épaissies. Il y a un cer- 
tain degré de cyphose à la région dorsale, rarement de la scoliose. Le 
thorax est aplati latéralement. Les côtes, brusquement coudées à 
angle droit, sont élargies, arrivent presque au contact. Elles sont 
immobilisées par une ankylose plus ou moins complète; aussi la 
respiration devient-elle presque exclusivement diaphragmatique. 
L’abdomen est raccourci dans son diamètre vertical. La courbure 
rachidienne, jointe à celle des membres inférieurs, détermine une 
diminution notable de la taille du malade. 

Aux membres supérieurs les déformations sont bien moins mar- 
quées qu'aux membres inférieurs. Les os de l’avant-bras sont quel- 
quefois hypertrophiés, s’incurvent en arrière et en dehors; l’humé- 
rus épaissi forme une courbe à convexité postérieure. La clavicule 
est très fréquemment atteinte, l’hypertrophie en exagère les cour- 
bures. À l’omoplate, l’épine et l’acromion augmentent de volume. 

On voit qu'aux membres ces déformations ne frappent que les os 
longs et leur diaphyse seulement, les extrémités restent toujours 
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normales. La maladie atteint les os symétriques avec prédominance 
constante sur l’un d’eux. Le crâne a progressivement augmenté de 
volume ; le malade s’en aperçoit à ce qu’il est obligé de changer ses 
chapeaux, qui ne peuvent plus le coiffer. La forme générale du crâne 
est conservée, il n'offre aucune saillie anomale, mais déborde la 
face qui n’est jamais atteinte, sauf parfois au niveau du maxillaire 
inférieur qui est légèrement augmenté de volume. La démarche est 
lente, maladroite; les jambes restent écartées, le secours d’une 
canne est indispensable. 

A la longue les déformations s’accentuent au point qu’on a vu les 
jambes, se courbant de plus en plus, arriver à se croiser en X; les 
malades deviennent alors impotents, ne peuvent plus quitter leur 
fauteuil; mais le poids du corps courbe peu à peu les membres 
supérieurs sur lesquels ils s'appuient et augmente progressivement 
la déformation de la colonne vertébrale, accentuant encore ce misé- 
rable état d’infirmité jusqu’à la mort. 

Les troubles fonctionnels sont très peu marqués, à part la gêne 
des mouvements produite par lhypertrophie du squelette. L'état 
général est bon. Ni l'intelligence, ni les organes des sens ne sont 
atteints. Les douleurs dans les membres sont rares, sauf au début. 

Marche. Durée. Terminaisons. — La marche de la ma- 
ladie est lentement progressive, soit d’une façon continue, soit avec 
des rémissions plus ou moins longues. Mais ce n’est que dans la 
forme complète que se retrouvent toutes les déformations que nous 
venons de décrire. Dans la forme incomplète l'hypertrophie se limite 
à certains os, ceux des membres inférieurs par exemple, en même 
temps qu’une clavicule, respectant les os du crâne, du tronc et des 
membres supérieurs. 

Les malades vivent longtemps avec cette infirmité (quinze, vingt 
ans), et presque toujours ils meurent d’une lésion cardiaque ou d’un 
cancer concomitant. 

Anatomie pathologique. — Le périoste des os malades est 
souvent plus adhérent que normalement. La surface des os est per- 
forée d’une multitude de petits trous, surtout les os du crâne. Ceux- 
ci sont très épais (parfois 2 à 3 centimètres d'épaisseur); leurs 
sutures sont généralement soudées. Les sillons vasculaires à la face 
interne sont très excavés ; les trous de la base ne sont pas rétrécis. À 
la coupe, ces os sont entièrement spongieux, ou, au contraire, COm- 
pacts comme de l’ivoire. 

La diaphyse des os longs, épaissie par places, est raréfiée en 
d’autres points; le tissu spongieux des extrémités est extrêmement 
poreux. 

Les ligaments vertébraux sont épaissis, indurés, quelquefois ossi- 
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fiés, de même que les cartilages ‘costaux. Les os sont souvent mous, 
surtout les côtes. 

Au microscope, les coupes portant sur les os longs montrent un 
mélange irrégulier d'ostéite raréfiante et d’ostéite condensante. 
Tandis que les canaux de Havers sont démesurément élargis sur 
certains points, on voit, à côté, une masse compacte étendue, à peu 
près dépourvue de canaux de Havers. Les systèmes de lamelles qui 
entourent les canaux médullaires ont perdu leur position régulière. 
Les modifications de la moelle osseuse ne semblent pas très carac- 
téristiques!. 

Dans les autopsies d’ostéite déformante on a trouvé à peu près 
constamment, soit une tumeur maligne (sarcome, enchondrome, 
épithéliome) siégeant souvent sur un os, soit une lésion cardiaque. 

Étiologie. Pathogénie. — Les causes véritables de la 
maladie sont absolument inconnues. Elle débute habituellement vers 
cinquante ans et est aussi fréquente dans les deux sexes. 

L’hérédité semble ne jouer aucun rôle dans son développement. 
Souvent les sujets atteints sont entachés d’arthritisme; en revanche, 
la syphilis se retrouve rarement dans leurs antécédents. 

Les traumatismes agissent fréquemment comme cause occasion- 
nelle. 

Il n’est plus nécessaire aujourd’hui de discuter si l’ostéite défor- 
mante de Paget doit être rattachée à l’ostéomalacie, à la goutte ou 
au rhumatisme chronique. Il est certain qu’il s’agit d’une entité 
morbide, nettement distincte, dont nous ignorons absolument la 
pathogénie. 
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En 1885, M. P. Marie joignit à ses observations personnelles 
quelques cas épars dans la littérature médicale sous des noms diffé- 
rents et créa une entité morbide, qu’il décrivit sous le nom d’acro- 
mégalie. Il s’agit d’une maladie caractérisée par des déformations qui 
portent sur les mains et les pieds, extrêmement allongés et élargis, 
sur la face (hypertrophie du nez et de la lèvre inférieure, prognathisme 
du maxillaire inférieur), sur le thorax et la colonne vertébrale (proé- 
minence en avant du sternum et cyphose cervico-dorsale). Plusieurs 
observations et un travail d'ensemble, la thèse de M. Souza-Leite 


1. Voir MoizarD et BourGEs (Arch. de méd. expériment., juill. 1899, p. 479). 
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(Paris, 1890) ont paru depuis le mémoire initial de M. Marie et n’ont 
fait qu’en confirmer les conclusions {. 

Symptômes. — La maladie débute soit durant l'adolescence, 
soit un peu plus tard; le plus souvent de vingt à vingt-six ans. Les 
extrémités et la face augmentent peu à peu de volume sans que le 
malade y prête attention. L’hypertrophie débute le plus souvent par 
les mains, quelquefois par la face. Quelquefois, cependant, il s’aper- 
çoit que sa bague, sa chaussure ou son chapeau sont devenus trop 
étroits. Les déformations peuvent s’annoncer aussi par une douleur 
vague ou une grande lassitude. La maladie une fois constituée, on 
observe les symptômes suivants : 

Les mains et les doigts élargis et allongés rappellent de véritables 
battoirs; leur aspect est d'autant plus frappant que le poignet et 
les autres segments des membres supérieurs sont restés normaux. 
Au niveau des mains les téguments sont assez fortement colorés, 
comme hâlés; la consistance est ferme, ils ne présentent pas 
trace d’æœdème. Les plis de la main sont plus profonds qu’à l’état 
normal, les éminences thénar et hypothénar plus saillantes. Les 
doigts ont conservé leur forme normale, les ongles sont petits, apla- 
tis, longitudinalement striés. 

Toutes les parties molles et le squelette des pieds sont également 
hypertrophiés de façon à simuler les extrémités d’un colosse. Le 
pied de l’acromégalique présente souvent les caractères du pied plai, 
en même temps qu'il est épaissi, que ses bourrelets sont plus sail- 
lants, ses orteils plus développés. Les ongles, comme aux mains, 
sont courts et cassants. Les autres segments des membres inférieurs 
ont à peu près leur volume normal. 

Les déformations de la face sont aussi caractéristiques que celles 
des extrémités. Elle est ovalaire et verticalement allongée. Le nez 
est camard, très volumineux, surtout à sa partie inférieure. La lèvre 
inférieure esttombante, renversée en bas. La bouche, souvent entr’ou- 
verte en permanence, laisse voir une langue très élargie et épais- 
sie, quelquefois projetée au dehors par son volume même, et crevas- 
sée à son bord antérieur par des morsures involontaires. Le menton 
est gros, allongé verticalement; le maxillaire inférieur se développe 
incessamment en se portant en avant et en produisant un progna- 
thisme souvent considérable; les dents des deux mâchoires ne 
peuvent plus se rencontrer. Cette altération de la langue, les modi- 
fications des rapports des arcades dentaires entraînent nécessaire- 
ment des troubles de la parole, de la mastication et de la déglutition 
plus ou moins marqués. 


1. Voir la revue récente de RAUZIER (Nouv. Montpellier médic., 1893). 
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Quelques détails frappent encore dans le facies acromégalique : 
les arcades orbitaires sont énormes, les paupière sa Ilongées, épais- 
sies; parfois il y a de l’exophtalmie; les pommettes sont très sail- 
lantes. Ces reliefs sont produits par la dilatation des sinus. On a 
noté aussi un allongement antéro-postérieur de la voûte palatine et 
du voile du palais, de l’hypertrophie des amygdales, de la luette, 
des piliers palatins. 

Le diamètre antéro-postérieur du crâne est un peu allongé par 
suite de la dilatation des sinus frontaux; mais les modifications du 
-cràne sont insignifiantes en comparaison de celles de la face ; il reste 
normal, à part les crêtes osseuses le long des sutures cràniennes, ou 
l’hypertrophie de la protubérance occipitale externe, qu’on a signalée 
dans quelques cas. 

Il n’en est pas de même de la déviation du rachis notée dans 
toutes les observations d’acromégaliques arrivés à la période d’état. 
C’est une cyphose cervico-dorsale qui arrondit le dos des malades et 
incline leur tête en avant. On voit encore un certain degré de scoliose 
droite ou gauche et parfois de la lordose compensatrice. 

L’hypertrophie de la plupart des pièces osseuses du thorax jointes 
aux courbures anomales de la colonne vertébrale, déterminent une 
saillie de la poitrine en avant; de sorte que le malade se présente 
avec la double bosse de polichinelle, l’une en arrière, l’autre en avant. 

La cage thoracique est aplatie latéralement, sa partie inférieure 
est projetée en avant. Le sternum est épaissi et allongé, les clavi- 
cules hypertrophiées surtout à leurs extrémités acromiales. En avant, 
les côtes et les cartilages costaux élargis comblent les espaces inter- 
costaux. Les saillies des omoplates sont plus massives. 

A côté de ces déformations viennent se placer des signes sub- 
jectifs d’une grande valeur. La céphalalgie persistante ou inter- 
mittente est un signe de début très fréquent, parfois le premier qui 
attire l'attention du malade. Elle siège en général en un point limité 
du crâne, souvent à la nuque. En outre les malades ressentent fré- 
quemment des douleurs intermittentes dans les os ou les jointures. 
Chez les femmes, la maladie s’annonce dans bien des cas par l’arrêt 
de la menstruation. L’aménorrhée peut être d'emblée définitive; si 
elle est intermittente, au bout de peu de temps l'arrêt devient perma- 
nent; jamais une femme acromégalique, dont la maladie est consti- 
tuée, n’a d'enfant. Les appétits sexuels sont diminués. La vue s’affai- 
blit et la cécité peut devenir complète .par atrophie optique. On 
a signalé de l’exophtalmie, de l’hémianopsie temporale; on a pu con- 
stater le signe d’Argyll Robertson, du myosis, du rétrécissement du 
champ visuel. On a encore noté un degré plus ou moins marqué de 
surdité, une anosmie légère, des modifications du goût. 
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L’appétit est presque toujours très fort, la soif vive. Aussi n’est-il 
pas étonnant de rencontrer habituellement de la dilatation de l’es- 
tomac chez ces malades. 

On constate encore une série de symptômes objectifs moins 
importants et moins constants. Le cou est souvent gros et court; le 
corps thyroïde atrophié ou parfois atteint de goitre. L’hypertrophie 
du larynx se manifeste par la saillie anomale de la pomme d'Adam 
et par le timbre particulièrement grave de la voix. On a signalé quel- 
quefois une zone de matité rétro-sternale que l’on a attribuée à la 
persistance du thymus. Les organes sexuels sont tantôt atrophiés, 
tantôt hypertrophiés; les mamelles souvent flasques et petites. Les 
os du bassin ont été parfois trouvés élargis et épaissis. Les muscles 
sont dans certains cas hypertrophiés, le sujet très vigoureux; au con- 
traire, assez souvent le malade est aisément fatigué, affaibli; ses 
muscles ont diminué de volume. Les réflexes tendineux sont géné- 
ralement normaux, on les a trouvés diminués ou même abolis. Le 
cœur est hypertrophié ; on a signalé un souffle systolique à la pointe, 
des palpitations ; les artères sont assez rigides, les veines fréquem- 
ment variqueuses, les ganglions Iymphatiques quelquefois engorgés. 

Les malades transpirent très aisément et certains d’entre eux ont 
de la polyurie accompagnée soit de glycosurie, soit d’augmenta- 
tion de l’urée et des phosphates. Parfois il y a une certaine quantité 
d’albumine dans les urines, on à même signalé de la peptonurie. Les 
troubles de la sensibilité sont très peu marqués; on n’a guère relevé 
qu’une plus grande impressionnabilité au froid. La peau est souvent 
épaissie, sèche, plissée, prend une teinte jaunâtre cachectique. On 
rencontre souvent, surtout à la partie supérieure du corps, du 
molluseum pendulum. Les cheveux sont abondants, épais; les poils 
deviennent durs et gros. 

Bien que la maladie n’atteigne pas l'intelligence, la céphalalgie 
opiniâtre, les déformations grotesques qu’elle détermine ne tardent 
pas à assombrir l’humeur des malades. Il en résulte un découra- 
gement, une tendance à la mélancolie, qui aboutissent parfois au 
suicide. Dans quelques observations on signale la lourdeur du som- 
meil, des cauchemars et même, dans les derniers jours de la vie, du 
délire et du coma. 

Marche. Durée. Terminaisons. — L’acromégalie s'établit 
insidieusement, comme nous l'avons vu. A la période d’état, les sym- 
ptômes s’accentuent lentement; mais il n’est pas rare d'observer de 
véritables poussées, des recrudescences suivies de rémissions plus ou 
moins longues. En général la maladie atteint successivement les mains 
et les pieds, puis la face, puis la colonne vertébrale et le thorax; les 
troubles visuels sont les derniers à apparaître. La maladie peut durer 
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de dix à trente ans et plus encore. À la période terminale les acro- 
mégaliques deviennent de véritables cachectiques ; la peau est très 
pigmentée, flaccide, ridée, squameuse, les chairs sont émaciées, le ma- 
lade, rendu inerte par une lassitude insurmontable, reste continuelle- 
ment alité. Si une maladie intercurrente ne l’emporte pas, il succombe 
aux progrès de la cachexie, à la compression cérébrale, à une syn- 
cope. 

Anatomie pathologique. — La lésion constante, toujours 
retrouvée dans les autopsies, est l’hypertrophie du corps pituitaire, 
dont le volume peut atteindre celui d’un œuf de poule et même le 
dépasser, excavant les lobes sphénoïdaux et comprimant les nerfs 
Optiques. Au microscope il ne s’agit pas de néoplasme, mais d’hyper- 
trophie pure et simple du corps pituitaire. 

On a encore signalé l’hypertrophie des nerfs cräniens et des 
cordons nérveux du grand sympathique, la persistance du thymus, 
les altérations du corps thyroïde, l’hypertrophie du cœur et des 
vaisseaux sanguins, les modifications des appareils de la phonation 
et de la génération. 

Le crâne présente un agrandissement considérable de la selle tur- 
cique et des sinus de la face. On retrouve l’hypertrophie de tous les 
os, dont nous avons parlé à propos de la symptomatologie. Sur les 
os longs des membres dont la diaphyse est intacte, on remarque 
l’hypertrophie des crêtes osseuses et des apophyses. 

Étiologie et pathogénie. — On sait peu de chose sur la 
nature de la maladie. L’hérédité paraît être sans influence sur son 
développement. On rencontre l’acromégalie un peu plus souvent chez 
les femmes que chezles hommes, elle apparaît chez des sujets jeunes 
(de dix-neuf à vingt-six ans). Mais M. Marie pense qu’elle ne débute 
jamais dans l’enfance. Toutes les maladies relevées dans les antécé- 
dents des acromégaliques (syphilis, rhumatisme, goutte, pyrexies) 
semblent bien n’agir que comme causes occasionnelles. 

La pathogénie de l’acromégalie est encore inconnue et l’on n’a pu 
que faire des hypothèses à son sujet. M. Marie propose la suivante : 
il s’agirait d’une dystrophie systématique, dont la place en nosologie 
serait assez symétrique à celle du myxædème et qui affecterait, avec 
un organe encore inconnu de la fonction trophique (peut-être le corps 
pituitaire), des relations analogues à celles qui lient le myxædème au 
Corps thyroïde. Il suffit de signaler les hypothèses de Klebs et de 
Freund : le premier attribue la maladie à un développement exagéré 
du système vasculaire ; le second, à une inversion dans l’évolution de 
da vie génitale. 
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OSTÉO-ARTHROPATHIE HYPERTROPHIANTE 
D'ORIGINE PNEUMIQUE 


Historique. — M. P. Marie! en 1890 montra qu'il existe une 
ostéopathie systématisée, caractérisée surtout par des déformations 
des mains et des pieds et en rapport avec une affection pleuro-pulmo- 
naire. Il lui donna le nom d’ostéo-arthropathie hypertrophiante d’ori- 
gine pneumique. Avant le travail de cet auteur quelques observations 
se rapportant à cette affection avaient été publiées sous des titres 
divers, sans qu’on ait soupçonné le rapport des lésions pleuro-pulmo- 
naires avec les déformations des extrémités. À la fin de la même année, 
Bamberger? publia sept observations de cette maladie et montra que 
les affections cardiaques pouvaient produire les mêmes déformations, 
par la stase sanguine qu’elles déterminent dans le poumon. Il ne 
reste plus à signaler que le travail d'ensemble fait sur la question par 
M. A. Lefebvre*, l'observation récemment publiée par M. Orrillard # et 
le mémoire de M. Moizard*, qui établit les caractères de cette affec- 
tion chez les enfants. 

Symptômes. — Le début de la maladie est lent et insidieux et. 
l’on ne s’aperçoit des déformations que lorsqu'elles sont entièrement 
constituées. 

Les mains frappent d’abord par leur volume anomal, non qu’elles 
soient allongées, mais elles sont extrêmement épaissies et élargies. 
Les doigts surtout, renflés en massue à leur extrémité libre, sont 
particulièrement hypertrophiés et rappellent en l’exagérant le doigt 
hippocratique des tuberculeux. Mais la déformation n’est pas limitée 
à la main et l’on voit le segment inférieur de l’avant-bras s’élargir 
d’une façon manifeste à mesure qu’on approche de l'articulation du 
poignet. 

À un examen plus détaillé, on voit que les ongles sont très étalés 
et bombés. M. P. Marie les a très justement comparés à un verre de 
montre. Ils sont le siège d’une striation longitudinale très marquée 
et sont sujets à se fendre; de plus ils sont plus minces et plus 
flexibles qu’à l’état normal. L’élargissement porte spécialement sur 
la phalangette, les autres phalanges étant beaucoup moins épaissies. 


1. P. MARIE, De l’ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique (Rev. de méd., 
janvier 1890). , 

2. E. BAMBERGER (Zeilschr. f. kl. Med., Bd. XVII, h. 3 u. 4, 1890). 

3. A. LEFEBVRE (l'hèse de Paris, 1891). 

4. À. ORRILLARD (Rev. de méd., 1892, p. 231). 

5. Morzarp (Soc. méd. des hôp., 12 mai 1893). 
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La région carpo-métacarpienne ne change pas beaucoup de volume ; 
il n’en est pas de même au niveau du poignet, où l’hypertrophie est 
énorme, et remonte en diminuant jusqu’au tiers inférieur de l’avant- 
bras. 

Plus haut on peut trouver un développement anomal des os longs ; 
mais il est bien plus faible qu'aux extrémités et plus spécialement 
localisé au niveau de l’articulation du coude. Le ecubitus et le radius 
sont toujours plus atteints que l’humérus. 

La palpation montre que c’est à l’accroissement du squelette qu'il 
faut rapporter la plus grande part des déformations. Cependant les 
parties molles contribuent par leur épaississement à augmenter le 
volume des régions atteintes. 

Le siège de la lésion au niveau des articulations indique bien que 
leur fonctionnement doit être compromis. De ce fait les mouvements 
de la main sont limités et peu énergiques. Les coudes restent en per- 
manence légèrement fléchis, leur extension complète étant devenue 
impossible. Il est rare que les mouvements de l'articulation de l'épaule 
soient gênés. 

Les déformations au membre inférieur présentent une similitude 
complète avec celles du membre supérieur : orteils en battant de 
cloche, ongles élargis et recourbés, débordement énorme des mal- 
léoles, hypertrophie moins marquée du péroné et du tibia et surtout 
du fémur, gonflement des genoux toujours légèrement fléchis et aug- 
mentation de volume très apparente des rotules. 

Le reste du squelette présente à un léger degré des modifications, 
telles qu’épaississement des clavicules, surtout à leur extrémité acro- 
miale, hypertrophie de l’épine de l’omoplate, élargissement dusternum, 
des côtes à leur extrémité supérieure, parfois du bord alvéolaire du 
maxillaire supérieur. Il y a souvent de la cyphose dorsale inférieure 
et lombaire avec un certain degré de scoliose. Ces courbures de la 
colonne vertébrale entraînent une diminution de la taille généralement 
peu prononcée, mais qui à pu aller jusqu’à 7 centimètres et demi. 

On a signalé dans certains cas des douleurs rhumatoïdes au 
niveau des articulations tuméfiées, des troubles de la sensibilité 
(hypoesthésie en certains points, hyperesthésie en d’autres), une 
matité rétro-sternale en rapport avec de l’adénopathie trachéo-bron- 
chique, une sudation exagérée, des modifications cutanées (eczéma, 
urticaire, ichthyose) au niveau des extrémités, de la polyphagie et de 
la polydipsie, de l’épaississement du nez, des oreilles, des paupières, 
des varicosités de la face. En faisant l'examen des organes du malade, 
on constate presque toujours une lésion chronique des voies respi- 
ratoires ou de la plèvre, principalement une lésion suppurative, pleu- 
résie purulente, dilatation des bronches, tuberculose pulmonaire, 
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quelquefois une affection cardiaque chronique ayant déterminé un 
catarrhe pulmonaire persistant. 

Marche. Durée. Terminaisons.— L'évolution dela maladie 
dépend complètement de l'affection qui en est le point de départ. Il 
est rare que les déformations arrivent à leur apogée en quelques 
mois; souvent elles ne sont complètes qu’au bout de plusieurs 
années. La santé générale du malade ne semble dépendre en aucune 
façon des lésions ostéopathiques, qui ne compromettent jamais l’exis- 
tence. Les progrès de cette ostéopathie se font souvent par poussées 
accompagnées de tuméfaction des parties atteintes et suivie de régres- 
sion passagère. M. Orrillard signale dans le cas qu’il rapporte une 
augmentation de la gène fonctionnelle des articulations prises, 
coïncidant avec des poussées d’une éruption ortiée. 

Chez les enfants, les déformations paraissent s’établir avec une 
grande rapidité; mais en revanche elles peuvent s’amender considé- 
rablement et même disparaître complètement, en même temps que 
guérit la maladie causale. Chez eux, le plus souvent les déformations 
se limitent aux extrémités digitales, parfois elles atteignent aussi les 
orteils, mais ne remontent ni au poignet, ni au cou-de-pied. 

Anatomie pathologique. — Les autopsies encore rares 
d’ostéopathies hypertrophiantes pneumiques montrent que les lésions 
siègent principalement au niveau des épiphyses déformées. L’unique 
examen microscopique signalé dans la thèse de M. Lefebvre montre 
sur les coupes transversales deux systèmes osseux bien différents l’un 
de l’autre, l’un central dont les canaux de Havers sont parallèles à 
l’axe de l'os, l’autre périphérique d’origine périostée dont les canaux 
de Havers sont perpendiculaires à la direction de ceux du système 
précédent, rappelant l'apparence de certaines exostoses d’origine 
périostique, celles de la syphilis par exemple. Les éléments embryon- 
naires de la moelle osseuse sont extrêmement multipliés à la partie 
périphérique ; la graisse est très abondante à la partie centrale. C’est 
une médullite subaiguë avec hyperplasie et condensation de l'os 
sous-périosté. L'examen des nerfs des extrémités malades n’a rien 
révélé d’anomal. 

Au point de vue chimique, une analyse signalée dans la thèse de 
M. Lefebvre montre qu'il y a dans l’os malade augmentation des 
matières organiques ét surtout des matières grasses; la chaux est 
remplacée en partie par de la magnésie. 

Étiologie et pathogénie. — La maladie frappe surtout les 
adultes et, chez les adultes, seulement ceux qui appartiennent au sexe 
masculin, du moins on n’en connaît pas d'observation chez la 
femme. Chez les enfants au contraire, les filles sont aussi fréquem- 
ment atteintes que les garçons, Il est de règle que ces déformations 
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dénoncent soit une affection des voies aériennes ou des plèvres (tu- 
berculose pulmonaire, dilatation des bronches, pleurésie), soit une 
maladie du cœur ayant déterminé de la stase pulmonaire. Cependant 
dans deux observations déjà l’ostéopathie hypertrophiante s'était 
montrée chez des malades n’ayant aucune lésion ni du côté de lap- 
pareil pulmonaire, ni du côté du cœur, et tout récemment M. Marfan ! 
en a signalé un cas au cours d’une pyélo-néphrite sans altération 
des voies respiratoires, ni de l'appareil vasculaire. Il est donc bien 
certain aujourd'hui que dans quelques cas exceptionnels la maladie 
ne mérite pas le nom de pneumique. Cependant l'influence des lésions 
suppuratives pleuro-pulmonaires sur le développement de la maladie 
n’en demeure pas moins évidente, comme le prouvent les cas de dimi- 
nution ou même de disparition des déformations à la suite de la 
guérison de l’affection pulmonaire initiale. 

Comment expliquer le rapport étroit qui unit les deux mala- 
dies? D’après M. Marie, sous l'influence de micro-organismes, la pro- 
duction, au niveau des lésions de l’appareil respiratoire, de sub- 
stances purulentes ou fermentées passant ensuite dans la circulation 
exerce une action élective sur certaines parties des os et des arti- 
culations pour déterminer les lésions de l’ostéo-arthropathie hyper- 
trophiante. 

L'observation de M. Marfan semble prouver qu’une suppuration 
rénale peut produire les mêmes résultats. Mais il n’en est pas de 
même de certaines suppurations chirurgicales prolongées, telles que 
celles des abcès par congestion et des tumeurs blanches; jamais elles 
ne s’accompagnent des déformations de l’ostéo-arthropathie hyper- 
trophiante (A. Lefebvre). 


DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT DES OSTÉOPATHIES SYSTÉMATISÉES 


Diagnostic. — Un certain nombre d’affections se rapprochent 
plus ou moins des ostéopathies que nous venons de décrire. 

La syphilis héréditaire tardive, l’ostéomalacie locale déterminent 
sur la diaphyse des os longs des membres des lésions qu’on pour- 
rait confondre avec les déformations de la maladie osseuse de Paget. 

Mais la syphilis héréditaire tardive frappe exceptionnellement les 
os après trente ans; elle n’atteint guère plusieurs os à la fois et ne 
détermine pas une hyperostose portant sur toute la circonférence de 
l'os; les os hypertrophiés ne présentent pas d’incurvation à convexité 
externe. 


1. MARFAN (Soc. méd. des hôp., 12 mai 1893). 
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L'ostéomalacie locale; qui est une affection encore mal connue, 
reste absolument localisée à un seul os. 

Certaines affections atteignant plus spécialement les extrémités 
reproduisent des déformations plus ou moins voisines de celles de 
l'acromégalie ou de l’ostéo-arthropathie hypertrophiante. Dans le 
myxædème les extrémités sont augmentées de volume par une tumé- 
faction dure des téguments, la face est également bouffie; mais à la 
palpation on constate aisément que le squelette n’est pour rien dans 
ces modifications; d’ailleurs l’état squameux et cireux de la peau, les 
troubles intellectuels suffisent à distinguer cette maladie des ostéo- 
pathies. 

Dans le rhumatisme noueux les doigts sont déformés par des 
nodosités siégeant au niveau de chacune des articulations phalan- 
giennes, tandis que dans l’acromégalie les doigts hypertrophiés conser- 
vent leur forme et que dans l’ostéopathie hypertrophiante, c’est la 
dernière phalange qui, seule, est modifiée. D'ailleurs le rhumatisme 
donne lieu à des douleurs plus vives et à des craquements articulaires. 

M. P. Marie a signalé chez des sujets lymphatiques et rachitiques 
à la fois, ayant l’âge de cinquante ans, ou plus jeunes, des déformations 
des doigts et des mains, qui, jointes à l’aspect de la lèvre inférieure 
légèrement pendante et à un certain degré de bouffissure de la face et 
des paupières, pourraient donner à première vue le change pour une 
ostéopathie. Mais l’erreur ne peut se prolonger, tous les autres sym- 
ptômes faisant défaut. 

Les doigts hippocratiques de la tuberculose, les doigts en baguette 
de tambour de la cyanose congénitale rappellent les déformations 
d> l’ostéopathie hypertrophiante pneumique. Mais jamais l’ongle ne 
s'étale aussi circulairement en verre de montre. D’ailleurs ces modi- 
fications dépendent probablement d’un processus très voisin de celui 
de l’ostéopathie hypertrophiante. 

Dans le gigantisme, les mains et les pieds sont aussi développés 
que dans l’acromégalie et ne sont pas non plus déformés. Mais le 
reste du corps garde ses proportions avec les extrémités, la taille est 
très élevée, tandis qu’il n’en est pas de même chez les acromégaliques. 

Outre les trois types que nous avons décrits, il existe encore des 
osiéopathies systématisées, dont les observations sont encore trop 
rares pour que nous ayons pu leur consacrer un chapitre spécial. Il 
convient de les signaler ici. Tel est le eontiasis ossea de Virchow, 
dans lequel l'hypertrophie est exclusivement limitée aux os de la face 
et du crâne démesurément développés. 

M. Marie! a encore récemment publié un cas d’ostéopathie systé- 


1. P. MARIE (Soc. méd. des hôp., 15 janvier 1892). 
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matisée à type non encore décrit. I s'agissait d’une femme de vingt- 
neuf ans, présentant depuis cinq ans, un peu au-dessus des épiphyses 

- inférieures, sur une hauteur de 6 à 8 centimètres, une tuméfaction 
très douloureuse ayant frappé successivement les tibias, les fémurs, 
puis les radius et les cubitus avec hypertrophie du maxillaire supé- 
rieur et prognathisme de cet os; le corps du maxillaire inférieur 
semblait épaissi. On constatait en même temps de la mélanodermie, 
une tuberculose pulmonaire au début etun degré marqué de cachexie. 
Afin de mieux faire saisir les caractères différentiels qui séparent 

* les trois types d’ostéopathies que nous avons décrits avec détail, nous 
croyons devoir mettre leurs symptômes en parallèle dans le tableau 


suivant : 


Diagnostic différentiel des ostéopathies systématisées. 





OSTÉITE DÉFORMANTE OSTÉOPATIIR  HYPERTROPHIANTE 

















ACROMÉGALIE 
DE PAGET < PXEUMIQUE 
=, 

Age. Vieillards. Début chez de jeunes sujets Chez les adultes et chez les 
(de vingt à vingt-six ans), enfants atteints d'affection 
jamais chez les enfants. pleuro-pulmonaire. 

Sexe. Hommes et femmes. Hommes et femmes. Hommes seulement chez les 
adultes; filles et garçons 
chez les enfants. 

Gr, Hypertrophie considérable Généralement normal; par- Rien. 

(peut manquer dans la fois dilatation des sinus et 

forme incomplète). crêtes au niveau des su- 
tures crâniennes. Cépha- 
lée. 

Face. Rien. Hypertrophie considérable Quelquefois épaississement 
portant sur le nez, le du bord alvéolaire du 
maxillaire inférieur, la maxillaire supérieur. 
langue. 

Mains et pieds Rien. Mains aussi bien allongées Mains élargies seulement, 


Diaphyses des 
os longs 
des membres. 


Hypertrophie énorme et in- 
curvation en dehors et en 
avant aux membres infé- 
rieurs, en arrière aux 
membres supérieurs. 


qu'élargies, Doigts unifor- 
mément  hypertrophiés. 
Ongles petits, recouverts 
par les parlies molles. Pas 
d'hypertrophie du poi- 
gnet. Mèmes déformations 
aux pieds. 


Légère augmentation de cer- 
taines saillies. 


doigts en baguette de tam- 
bour, ongles en verre de 
montre. Hypertrophie 
énorme du poignet et du 
tiers inférieur de l’avant- 
bras. Mêmes déforma- 
tions aux pieds. 


Augmentation de volume peu 
marquée, pas d'incurva- 
tion. 


a ———_—_—_]—_—]—_]_—_—]_—]—]—]——_—_]—]——_ a ————_— ZE ————]—_—_—_—_—_— 
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Diagnostic différentiel des ostéopathies systématisées (Suite). 





OSTÉITE DÉFORMANTE 


OSTÉOPATAIE  HYPERTROPHIANTE 


. ACROMÉGALIE 
DE PAGET PNEUMIQUE 
a —, 
Épiphyses des Rien. Rien. Gonflement au niveau des 


os longs 


des membres. 


———— 


Os du tronc. 





Organes 


des 


sens. 


Cyphose supérieure incon- 
stante. Thorax aplali sur 
les côtés. Diminution de la 
taille. Attilude simiesque 
(tête en avant, membres 
supérieurs paraissant trop 
longs). Hypertrophie pou- 
vant atteindre tous les os 
longs. 


Rien. 


Cyphose supérieure con- 
stante. Têle inclinée en 
avant, thorax saillant en 
bas (double bosse de poli- 
chinelle). 


Troubles oculaires. 


articulations. Limitation 
des mouvements. 


—— 


Cyphose inférieure assez 
rare. Pas de déformation 
thoracique. Hypertrophie 
légère des os longs. 





Rien. 





Traitement. — La nature de ces affections étant encore com- 


plètement inconnue, il est difficile d’en établir le traitement. On a 
essayé des iodures, du salicylate de soude, de l’antipyrine, de l’arsenic, 
sans que ces diverses médications aient paru enrayer le dévelop- 
pement des déformations osseuses. 

Nous savons que dans les formes légères de l’ostéopathie hyper- 
trophiante pneumique des enfants, la guérison de l'affection pulmo- 
naire initiale peut entrainer celle de la maladie osseuse. 

La thérapeutique se bornera en général à traiter les symptômes. 
L’antipyrine donne de bons résultats contre les douleurs, spécia- 
lement contre la céphalée des acromégaliques ; celle-ci d’ailleurs est 
amendée également par le valérianate de caféine. 

L’arsenic, les alcalins, le régime ont un bon effet contre la glyco- 
surie dans l’acromégalie. 

H. Bources. 


NÉVROSES 


On donne le nom de névroses aux affections nerveuses dans les- 
quelles on ne constate pas de lésion appréciable dans le système 
nerveux. Ce groupe de maladies est très vaste et très mal limité. Il 
est des névroses qui se localisent à un seul appareil ou à un seul or- 
gane; d’autres intéressent plus particulièrement le système nerveux 
sensitif, moteur, vaso-moteur ou trophique; d’autres encore sont 
beaucoup plus générales et frappent à peu près tout l’ensemble du 
système nerveux. 

Une classification méthodique des névroses n’est guère possible 
actuellement, vu l'incertitude des causes qui produisent ce genre de 
maladies, vu aussi la diversité extrême que présentent certaines d’entre 
elles (hystérie, neurasthénie) dans leurs manifestations symptoma- 
tiques. Les névroses constituent dans le cadre nosologique un groupe 
provisoire, destiné sans doute à se restreindre dans l’avenir à mesure 
qu’on en pourra détacher quelques-uns de ses éléments dont on aura 
démontré la cause, toxique, infectieuse, etc. C’est là d’ailleurs ce qui 
est arrivé récemment pour le tétanos. 

Certaines névroses ont été décrites précédemment dans cet ou- 
vrage : le spasme de la glotte et l'asthme avec les maladies de lappa- 
reil respiratoire; la fachycardie paroxystique essentielle, le pouls 
lent permanent et l’'angine de poitrine avec les maladies de appareil 
circulatoire. Parmi les affections des nerfs périphériques étudiées ci- 
dessus, bon nombre de névralqies ont tous les caractères des né- 
vroses. Enfin dans la suite de cet ouvrage certaines névroses de l’appa- 
reil digestif feront l’objet de descriptions particulières. Aussi le pré- 
sent chapitre comprendra-t-il seulement les névroses qui n’ont pu 
trouver place dans les autres parties de ce Manuel. 


MAN, IV 16 
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ÉPILEPSIE 


L’épilepsie est connue depuis la plus haute antiquité. La tradition 
veut qu'Hercule en ait été atteint; les Romains suspendaient les 
comices, lorsqu'un des membres de l'assemblée tombait en attaque, 
d’où les expressions synonymes de morbus herculeus et de mal 
comitial. La brusquerie qui préside au débutde ses crises a valu à la 
maladie son nom actuel (érnbix, de ëtuaubäve, saisir, surprendre). 

Définition. — Le mot épilepsie désigne pour les classiques une 
affection chronique souvent héréditaire, caractérisée par des pa- 
roxysmes convulsifs plus ou moins fréquents, encadrés par un 
ensemble de troubles nerveux et psychiques qui n’a rien de fixe. 
Après l'avoir longtemps considérée comme une névrose, on com- 
mence à rattacher l’épilepsie à un substratum anatomique dont les 
secrets se dévoilent peu à peu, mais qui est loin d’être encore défi- 
nitivement établi. 

Quelques auteurs, en particulier M. Féré, ne veulent voir dans le 
terme épilepsie que la désignation d’un syndrome toujours iden- 
tique à lui-même, qu’il soit l'expression passagère d’une intoxication 
spéciale de l’économie (éclampsie puerpérale, urémique), d’une lésion 
cérébrale définie (tumeur cérébrale, périencéphalite diffuse), ou qu'il 
soit au contraire la manifestation extérieure d’une malformation con- 
génitale ou acquise des centres nerveux, dont la nature nous échappe 
(épilepsie dite essentielle). Quel que soit le bien fondé de cette ma- 
nière de voir, nous conformant à l’usage traditionnel et pour la clarté 
de la description, nous ne décrirons ici que la dernière de ces moda- 
lités, c’est-à-dire l’ancienne névrose épileptique, celle qu’il n’est pos- 
sible de rattacher à aucune affection concomitante. 

Symptomatologie. — I. ÉPILEPSIE PAROXYSTIQUE. — Les 
paroxysmes constituent les manifestations en quelque sorte fonda- 
mentales de l’épilepsie. Tantôt franchement convulsifs, ils caracté- 
risent ce que l’on appelle le grand mal; d’autres fois, représentés par 
des phénomènes nerveux variables suivant les sujets, on les désigne 
sous les noms de vertige ou petit mal. Étudions d’abord la grande 
attaque. 

A. GRAND MAL. — a. Prodromes. — L'attaque épileptique se passe 
quelquefois de tout préambule, mais c’est l'exception; presque tou- 
jours son approche est révélée au sujet par des sensations anomales 
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dont les unes la devancent à une distance plus ou moins grande 
(parfois plusieurs jours), dont les autres, appelées auras, la précèdent 
immédiatement. De ces phénomènes, les premiers n’ont rien de 
constant. Un tremblement local ou général, des grincements de dents 
surtout nocturnes, une maladresse manuelle inaccoutumée, de l’em- 
barras de la parole, un changement inattendu du caractère, des 
bourdonnements d'oreille, du prurit nasal ou glottique, des quintes 
de toux, des érections rebelles avec ou sans pollutions, une digestion 
pénible, de la dyspnée, des hallucinations diverses forment autant 
de troubles qui à différents degrés sont susceptibles, les uns ou les 
autres, suivant les malades, d'annoncer l'approche de la crise à 
plus ou moins longue échéance. 

b. Auras. — On entend par aura une sensation particulière qui 
naît en un point du corps ou de la périphérie des membres pour 
remonter à la tête. L’aura, susceptible d’intéresser l'appareil moteur, 
la sensibilité générale ou spéciale, et même l’état mental de l’indi- 
vidu, offre pour cette raison une extrême variété de formes. 

Un tremblement à début périphérique (main) gagnant ensuite la 
racine du membre, secouant successivement ses divers segments 
(avant-bras, bras), constitue un type assez répandu d’aura motrice. 
Le clignotement, le mâchonnement en sont d’autres, le bâillement 
avec ou sans étirement des bras, l’éternuement, le hoquet, la toux sont 
autant d'exemples d’auras motrices spasmodiques. Dans quelques 
cas l’aura motrice peut être coordonnée et consister en une course 
véritable ou en mouvements giratoires. 

L’aura sensitive est la variété, sinon la plus fréquente, du moins 
la plus classique. Elle est en général réalisée par une sensation de 
vapeur chaude ou froide, d’engourdissement, de fourmillement, de 
douleur ou de boule, remontant d’un point des membres ou du tronc 
vers la tête. 

L’aura sensorielle se produit aux dépens de la vue, de l’ouie, de 
l’odorat ou du goût. Un éblouissement, une amblyopie passagère, la 
vue d’une certaine couleur (le rouge), d’un objet étrange, d’une cer- 
taine personne peuvent préluder à l’attaque de certains épileptiques. 
Pour d’autres, ce sont des phénomènes d’hyperacousie ou de surdité, 
des bourdonnements d'oreille, des sifflements, l’audition hallucina- 
toire de mots grossiers ou d’injures qui ouvrent la scène. Quelques 
malades enfin perçoivent soudainement des odeurs infectes (œufs 
pourris, charogne), un goût amer, métallique ou nauséeux. Il existe 
aussi de véritables auras viscérales: telles sont certaines crises de 
dyspnée, de spasme glottique, de palpitations, de douleurs précor- 
diales, de gastralgie, de vomissement, de colique, de ténesme rectal, 
crises qui souvent précèdent immédiatement les convulsions. 
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Une excitation soudaine, un acte impulsif, une dépression men- 
tale inattendue, une crise de mélancolie, de terreur, de répulsion 
pour l’entourage habituel, constituent les formes principales del’aura 
psychique. 

Tous ces genres d’aura peuvent former une foule de combinai- 
sons. Souvent, l'aura est toujours identique chez un même sujet. 
Objectivement, on peut noter pendant l’aura un léger accroissement 
de la température et de la pression artérielle. 

c. Grande attaque. — La grande attaque typique est constituée par 
la succession de trois phases à caractères bien tranchés : 1° la phase 
tonique ; 2 la phase clonique ; 3° la phase stertoreuse. 

1° Phase tonique. — Qu'il y ait eu ou non aura préalable, le pa- 
tient pâlit soudainement, jette un cri inarticulé et tombe comme une 
masse. Une raideur tétanique s’empare des museles du corps entier. 
Sous les paupières spasmodiquement closes, les globes oculaires 
sont convulsés en haut, les pupilles dilatées et insensibles. La tête 
est fixée en arrière ou sur le côté, la face grimace, les arcades den- 
taires, appliquées l’une contre l’autre par le spasme des museles 
masticateurs, enserrent l'extrémité de la langue. Les membres, ri- 
gides, sont animés de secousses vibratoires menues et rapides, appré- 
ciables au toucher. La cage thoracique est immobilisée dans lexpi- 
ration forcée, la figure est congestionnée et cyanosée. 

En raison de ce spasme généralisé, la circulation est très gênée, 
la tension artérielle extrême. Îl en résulte des ruptures vasculaires, 
origines d’ecchymoses palpébrales, d’épistaxis, d’'hémorrhagies auri- 
culaires, bronchiques et même cérébrales. La contracture des parois 
musculaires de l’abdomen provoque la défécation et la miction invo- 
lontaires. La phase tonique, pendant laquelle le pouls est ferme et fré- 
quent, dure quelques secondes; puis les muscles se détendent et la 
phase clonique commence. 

2 Phase clonique. — L'agitation gagne vite tout le corps. La 
tête est tantôt renversée violemment en arrière, tantôt animée de 
mouvements rotatoires rapides ; les paupières battent sur les yeux 
qui roulent, convulsés en haut. Les muscles de la face sont tiraillés 
en tous sens, les dents grincent, la langue est tirée hors de la bouche 
et déchirée parles mouvements de diduction des mâchoires. La respi- 
ration est haletante, saccadée, bruyante; l’air expiratoire produit en 
forçant la glotte contractée une sorte de rugissement, il chasse hors 
de la bouche une bave sanguinolente. Quant aux membres, ils sont 
le siège de contorsions variées : habituellement, le pouce, en prona- 
tion, est recouvert par les autres doigts fléchis, mais ce caractère n’est 
pas constant. 

Quoique généralisées, les convulsions prédominent le plus souvent 
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d’un côté du corps. Pendant la phase clonique, la tension artérielle 
reste élevée, le pouls est fréquent, les battements du cœur sont 
tumultueux, la perte de connaissance est complète, l'insensibilité 
absolue. La miction involontaire trahit le relâchement du sphincter 
uréthral ; des borborygmes témoignent de contractions intestinales 
péristaltiques. En quelques minutes, les convulsions s’apaisent pour 
faire place au stertor. 

3° Phase stertoreuse. — Épuisé par la crise, le malade tombe dans 
un assoupissement profond caractérisé par une respiration lente, 
ample, régulière et ronflante. Pendant ce sommeil spécial, il est 
plongé dans la résolution complète, insensible à toute excitation. La 
face est livide, recouverte d’une sueur visqueuse et fétide. Le stertor 
ne dure souvent pas plus de dix minutes, mais il peut se prolonger 
une demi-heure; plus rarement, il persiste une heure ou deux. Dans 
l'ignorance absolue de ce qui vient de se passer, le patient, sorti de 
sa torpeur, promène autour de lui un regard hébété. Pendant les 
premières heures qui suivent, il demeure brisé et somnolent. 

Tel est le type de la grande attaque complète ; dans la réalité ce 
tableau est sujet à mille variantes. C’est ainsi que la phase clonique 
précède parfois la tonique, que les convulsions peuvent respecter la 
face, tel ou tel membre, etc. 

La nuit, l’accès sans témoins peut demeurer latent. La langue 
mordue, le lit souillé d’urines en restent les seuls vestiges. Cepen- 
dant l’amnésie n’est pas toujours complète. Quelques épileptiques se 
souviennent des prodromes de l’attaque, de l’aura, ou même du cri 
initial. 

B. PAROXYSMES INCOMPLETS. PETIT MAL. — À côté de la grande 
attaque d’épilepsie que nous venons de décrire, prennent place une 
série de troubles procédant par crises qui ne rappellent celle-ci que 
de loin, n’en reproduisent qu’une ou partie des phases, toujours 
d’une façon incomplète. Habituellement décrits sous le nom de petit 
mal épileptique, ces accidents sont loin d’avoir toujours la bénignité 
que pourrait faire pressentir ce terme. L'absence et le vertige en re- 
présentent les manifestations les plus communes. 

L'absence consiste en une perte de connaissance fugace, sans 
chute, ni cri, avec pâleur soudaine du visage et fixité du regard. Au 
cours d’une conversation, ou de tout autre acte coordonné, le sujet 
s’interrompt, pâlit, reste muet ou immobile quelques instants, ou 
prononce quelques syllabes incohérentes (marmottement), puis re- 
prend son entretien ou son occupation au point d'interruption, sans 
nulle conscience de l'incident, ne ressentant qu’un léger abattement 


consécutif. 
Il y a plus dans le vertige que dans l’absence. Quelquefois, mais 
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non toujours, à la suite de sensations vertigineuses, le malade tombe 
sans connaissance ; il peut présenter alors quelques secousses con- 
vulsives, assez légères habituellement pour passer souvent inaper- 
çues, puis un stertor très court termine la crise. L’amnésie consécu- 
tive est également complète. 

Quelquefois les phénomènes, plus voisins de la grande attaque, 
n’en diffèrent que par le défaut de signes accessoires, tels que le 
cri initial, la morsure de la langue, la miction involontaire, la 
chute, le stertor. Il s’agit néanmoins toujours de paroxysmes in- 
complets. 

Ailleurs, les convulsions se cantonnent soit à la face, soit à l’un 
des membres, soit à une moitié du corps. Il est alors fréquent que la 
perte de connaissance manque. Ces cas ressortissent presque con- 
stamment à l’épilepsie symptomatique, qui ne doit pas nous occuper 
ici. 

Les convulsions qui n’existent ni dans l’absence ni dans le vertige 
font également défaut dans deux autres formes de paroxysme 
épileptique, la crise soporeuse et l’ictus apoplectiforme. La pre- 
mière consiste en un besoin de sommeil inattendu et impérieux, au- 
quel le malade ne tarde pas à succomber, sommeil accompägné de 
ronflement stertoreux. L’ictus apoplectiforme simule absolument 
l’apoplexie vraie, dont on ne le distingue que grâce aux commémo- 
ratifs et à ses suites. 

Par contre, certains paroxysmes peuvent être uniquement 
moteurs. À l’attaque peut se substituer une crise de tremblement 
localisé ou généralisé d’une durée de plusieurs heures, ou une 
course inconsciente, désordonnée, consécutive à une aura et même à 
un cri, susceptible d'aboutir à une phase convulsive vulgaire. Surtout 
fréquente chez les enfants, cette variété est connue sous le nom 
d’épilepsie procursive. 

C. MARCHE DES ATTAQUES. — Quelle que soit sa forme, l’attaque 
d’épilepsie ne se prolonge guère au delà de deux à trois minutes, 
rarement ce temps atteint cinq à dix minutes. 

Rien n’est variable comme la fréquence des accès. Une première 
crise peut demeurer unique ; quelques épileptiques ne sont atteints 
qu’une ou deux fois par an, d’autres, tous les mois; chez les 
femmes, souvent la période menstruelle est l’occasion des crises. 
Dans les cas sévères, les attaques se répètent tous les jours, une ou 
plusieurs fois. Toutes les manifestations du mal comitial se montrent 
de préférence la nuit, et cela avec une prédominance incontestable. 
L’épilepsie n’affecte pas toujours chez un même malade une forme 
constamment identique à elle-même. Aux grandes attaques peuvent 
s'associer en proportions variables les vertiges et les absences. 
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Cependant quelques sujets ne sont jamais atteints que d’accidents de 
petit mal. 

La marche de l’épilepsie est modifiée par certains phénomènes 
physiologiques ou pathologiques. La période menstruelle, les excès 
de toute nature, les émotions morales vives, les fatigues appellent les 
paroxysmes et sont propres à les multiplier. Les maladies infec- 
tieuses fébriles, au contraire (fièvre typhoïde, variole, érysipèle, etc.), 
en suspendent habituellement le cours, au point de faire croire à une 
guérison momentanée. 

La multiplication excessive de paroxysmes se succédant pour 
ainsi dire sans interruption, et devenant subintrants, constitue l’état 
de mal épileptique. 

État de mal. — L'état de mal débute d'emblée, ou fait suite à des 
crises banales. Le ‘chiffre des attaques peut atteindre et dépasser 
cent en vingt-quatre heures, le malade ne reprend pas conscience 
entre chaque phase convulsive. Dans ces cas, la situation est toujours 
grave ; la température peut atteindre 40 ou 41 degrés; l'accélération 
du pouls etdes mouvements respiratoires est du plus fâcheux augure. 
La mort met parfois un terme à ces séries ; elle est annoncée par la 
cessation graduelle des convulsions, l’hyperthermie extrême et le 
stertor avec résolution complète. Le retour moins fréquent des 
paroxysmes, l’abaissement de la température, le réveil progressif de 
la connaissance annoncent la guérison. En ce cas, l'épuisement con- 
sécutif est proportionnel à la durée de l’état de mal. Celle-ci peut se 
prolonger deux, trois et même huit ou neuf jours. L'état mental du 
patient en demeure souvent profondément atteint. 

Les phénomènes d’épuisement consécutif aux paroxysmes épilep- 
tiques ont été, de la part de M. Féré, l’objet d’une étude attentive. 
Ils portent sur tous les modes de l’activité animale (mouvement, 
sensibilité générale et spéciale, intelligence, nutrition). Toute attaque 
d’épilepsie est suivie d’un affaiblissement musculaire constant, qui 
va parfois jusqu’à la paralysie, très passagère il est vrai, mais réelle 
(hémiplégie, paraplégie). La diminution ou l'abolition des réflexes, 
l'embarras de la parole ou même l’aphasie véritable, fugace, observés 
dans les mêmes conditions, traduisent également l’épuisement des 
centres médullaires et corticaux. Une anesthésie cutanée, variable 
en étendue, en intensité et en durée, est aussi la suite habituelle de 
toute attaque. Ont été notés de même l’amblyopie passagère, le 
rétrécissement momentané du champ visuel, la dyschromatopsie, 
l’achromatopsie et la surdité passagère. La stupeur consécutive pro- 
longée, compliquée de troubles de la mémoire et de l’intelligence, 
révèlent l’épuisement des centres psychiques. La diminution du poids 
du corps, l'accroissement du taux de l’azote et de l’acide phospho- 
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rique dans les urines post-épileptiques, l’abaissement de la proportion 
d’hémoglobine dans le sang témoignent du trouble jeté dans la 
nutrition générale. 

De ces phénomènes, la plupart s’effacent en quelques heures, 
d’autres subsistent plus longtemps, telles l’anémie et la stupeur. Leur 
intensité est toujours directement proportionnelle à la violence et au 
nombre des paroxysmes. Aussi l’état de mal peut-il aboutir à la 
démence. 

D. ÉQUIVALENTS ÉPILEPTIQUES. — On donne le nom d’équivalents. 
épileptiques à des processus sensoriels viscéraux ou psychiques, qui, 
par leurs allures paroxystiques, leur alternance avec des attaques. 
franches d’épilepsie, et leur apparition chez des sujets de souche 
névropathique, méritent plus ou moins d’être rattachés au mal comi- 
tial. C’est ainsi que, dans certaines conditions données, l’angine de 
poitrine, l’asthme, le spasme de la glotte, le faux croup, la gastralgie 
nerveuse, la migraine, le tic douloureux de la face, l’incontinence 
nocturne d’urine méritent d’être considérés comme des manifesta- 
tions larvées de l’épilepsie. 

Paroxysmes psychiques. — Pour la majorité des observateurs, 
bien moins discutable et moins discutée est la nature épileptique des. 
paroxysmes psychiques. Très fréquemment, du reste, ils précèdent 
ou suivent un incident convulsif ou vertigineux classique ; d’autres. 
fois, ils éclatent chez un épileptique avéré. 

Sous sa forme élémentaire, la crise mentale est représentée par 
un acte impulsif bizarre, bref et violent ; soudainement, le malade: 
tient des propos grossiers, profère des injures, ou se livre à des 
manœuvres obscènes, à des voies de faitexécutées avec une brutalité, 
une vigueur et une sûreté étonnantes. Il revient à lui, totalement 
inconscient de ce qui s’est passé, pour tomber soit en convulsions, 
soit dans le stertor. 

Dans un autre ordre de cas, l’inconscience ou l’absence peuvent 
être de bien plus longue durée. Pendant plusieurs heures, plusieurs 
jours ou même plusieurs semaines, le sujet, en proie à un véritable 
automatisme ambulatoire, exécute des actes compliqués, raisonnables 
en apparence, tels que voyages, délits criminels combinés plus ou 
moins adroitement, ayant souvent pour point de départ une halluci- 
nation initiale. Exemple : cet épileptique qui prit le train pour le 
Havre, s’embarqua dans ce port et ne revint à lui qu'en vue de 
Bombay, stupéfait de s’y trouver. 

Le diagnostic de la nature véritable de pareils accidents est, on 
le comprend, d'importance capitale au point de vue médico-légal. Ils 
se distinguent par quelques stigmates dont la précision laisse, il est 
vrai, souvent à désirer, mais dont la valeur n’est pas contestable. 
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Souvent précédés de prodromes tels qu'inquiétude, irritabilité ano- 
male ou véritable aura sensorielle, les actes paroxystiques des 
épileptiques sont en général exécutés avec une soudaineté prodi- 
gieuse, sans nul calcul des circonstances extérieures, avec une 
violence qui dépasse le but. Aussi brusque que son début, le terme 
de l’acte est suivi de phénomènes d’épuisement identiques à ceux qui 
subsistent après l’attaque convulsive banale. Aucun souvenir ne 
survit habituellement, sans qu’il soit prouvé que l’inconscience soit 
absolue. L’amnésie, dans quelques cas, n’est pas complète, quelque 
irrésistible qu’ait été l’impulsion. Parfois l’épileptique, reprenant 
conscience, se reconnaît l’auteur d’un acte dont il a les effets sous les 
yeux et cherche même à l'expliquer. 

Chez quelques malades, les paroxysmes psychiques consistent en 
attaques de manie aiguë. Après quelques prodromes, ou sans préam- 
bule, éclate une crise de loquacité bruyante et incohérente, ou de 
violences inouïes entrecoupées d’injures grossières, justifiées par des 
hallucinations terrifiantes. C’est le grand mal intellectuel, caractérisé 
objectivement par une anesthésie absolue de toute la surface du 
corps. Sa durée peut ne pas dépasser quelques heures; mais se pro- 
longe-t-elle plusieurs jours, la situation s'aggrave, la voix est éteinte, 
la langue sèche; la température atteint 39 ou 40 degrés, le malade, 
épuisé par une dépense nerveuse extraordinaire, tombe dans une 
dépression profonde qui aboutit fréquemment à la mort. Par contre, 
l’accès court est suivi d’un retour brusque à la raison et à la santé, 
ne laissant après lui qu’un peu de céphalée et le souvenir vague d’un 
incident anomal. 

Telles sont les principales modalités paroxystiques du mal comi- 
tial. Il nous reste à étudier les caractères physiques et moraux per- 
manents, communs à la plupart des épileptiques. 

Il. ÉPILEPSIE INTERPAROXYSTIQUE. — Les asymétries faciales 
et cràniennes, regardées par Lasègue comme d'importants stigmates 
d’épilepsie, n’ont qu’une valeur très relative. Le mal comitial est 
compatible avec un état physique absolument normal. La forme de 
tète Çen pain de sucre », l’atrophie ou l’hypertrophie de la boîte 
crânienne, les anomalies dentaires, l’ogive palatine, le thorax asy- 
métrique ou en carène, la syndactylie, les anomalies de nombre 
ou de longueur relative des doigts, les oreilles en cornet, l’inégalité 
pupillaire, tous ces stigmates de dégénérescence ne se rencontrent 
que d’une façon inconstante chez les épileptiques. 

A l’existence et à l'importance de ces tares, on peut mesurer la 
force de la prédisposition ; c’est d'elle que relève la précocité des 
accidents convulsifs. 

La vigueur des épileptiques est un préjugé populaire. Il est plus 
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juste de les représenter comme des êtres débiles, apathiques, sujets 
aux grandes déchéances morbides telles que la chlorose, la scrofule, 
la tuberculose. Leur sensibilité est toujours plus ou moins troublée 
et obtuse. Des plaques d’analgésie, l’'amblyopie, le rétrécissement du 
champ visuel (dans un tiers des cas, selon M. Féré), l’achromatopsie, 
la dyschromatopsie sont des phénomènes qu'il est fréquent de con- 
stater chez eux, aussi accentués que chez les hystériques. 

Moralement et intellectuellement, les épileptiques sont rarement 
bien équilibrés. D’un naturel à la fois mobile et irritable, ils sont 
d'habitude méfiants, tristes, parfois sombres jusqu’au suicide; ils 
manquent en même temps de suite et d'énergie. Chez les moins 
atteints, les conceptions sont lentes, la mémoire affaiblie, surtout 
après les attaques. On en voit cependant traverser des phases 
d’hypermnésie et d’hyperidéation. 

Ces stigmates mentaux ne font jamais défaut, mais deviennent 
d'autant plus importants et définitifs que les attaques sont plus répé- 
tées. À ce point de vue, la multiplication des crises vertigineuses est 
aussi grave, sinon plus, que celle des crises convulsives. Trop sou- 
vent, elle aboutit à la démence. 

La démence épileptique consiste en une déchéance de toutes les 
fonctions nerveuses. Elle atteint simultanément l’attention, la mé- 
moire, l’enchaînement des actes, les instincts et l’affectivité. Elle peut 
céder momentanément lorsque les attaques s’espacent, pour repa- 
raître à la suite d’une série nouvelle (démence par épuisement). 
Ailleurs, elle relève de lésions corticales constituées et sa marche 
est progressive (démence dégénérative). 

L’idiotie par atrophie congénitale du cerveau coïncide parfois avec 
l’épilepsie, dont les paroxysmes fréquents contribuent à l’entretenir. 

Étiologie. — L'influence de l’hérédité sur la genèse de l’épi- 
lepsie a été mise en relief par la plupart des auteurs classiques. Rare- 
ment il est permis de relever l’hérédité similaire (épileptique né 
d’un épileptique); bien plus habituelle est l’hérédité de transfor- 
mation. Sont susceptibles d’engendrer des épileptiques tous les 
membres de la famille névropathique : les aliénés, les hystériques, 
les somnambules, les paralytiques généraux, les ataxiques. L'ivro- 
gnerie serait un facteur d’une valeur incontestable. La diathèse 
goutteuse, certaines infections acquises comme la syphilis ou la 
tuberculose, les intoxications chroniques, telles que l’alcoolisme et le 
saturnisme, se retrouvent souvent chez les ascendants des épilep- 
tiques. Non toujours directe, l’hérédité saute parfois une génération 
(hérédité en retour) ou frappe un rameau collatéral (hérédité croisée). 

_ Quelques circonstances accidentelles seraient capables de pré- 
parer la prédisposition chez le rejeton. C’est ainsi que l’on a incri- 
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miné : l’ivresse pendant la conception, le mauvais état de la mère 
durant la grossesse, les émotions vives pendant la même période, 
émotions en rapport, il est vrai, avec le degré de nervosité du ter- 
rain, les traumatismes au moment de l’accouchement, la mauvaise 
hygiène de l’enfant et même de la nourrice. La valeur de ces der- 
niers facteurs est bien plus douteuse. 

Le sexe, le climat semblent n’avoir aucune influence sur le déve- 
loppement du mal comitial. La variété dite idiopathique éclate le plus 
habituellement dans l’adolescence; mais cette règle est loin d’être 
absolue. À ce point de vue, les différentes phases de la vie génitale 
paraissent influer sur le début et la marche du mal. La première 
crise se montre souvent à l’occasion de la puberté, d’une époque 
menstruelle, de l’aménorrhée, de la dysménorrhée et même de la 
ménopause. La grossesse n’a pas sur l’épilepsie d'action constante, 
elle l’aggrave, ou, au contraire, l’améliore. L’alcoolisme et surtout 
l’absinthisme, le saturnisme seraient très capables d’éveiller la 
prédisposition. Il en serait de même de certaines maladies infec- 
tieuses, telles que la scarlatine, l’impaludisme et la syphilis secon- 
daire. Pour M. Marie, l’épilepsie dite essentielle aurait presque tou- 
jours pour origine une infection qui, ayant évolué dans la première 
enfance, aurait produit des lésions encéphaliques laissant une trace 
indélébile. ï 

Certains accidents locaux, tels que traumatismes (plaies ner- 
veuses, contusions crâniennes ou cérébrales), troubles viscéraux 
(pleurotomie, entérite, vers intestinaux, colique hépatique ou néphré. 
tique, tumeur cérébrale, affection de l’utérus ou des annexes) ou 
sensoriels (corps étrangers des fosses nasales ou de l'oreille externe, 
otites), seraient susceptibles d’éveiller les manifestations d’une 
épilepsie latente. Mais nombre de faits en rapport avec ces causes 
appartiennent nosologiquement au domaine de l’épilepsie sympto- 
matique. 

L’épilepsie une fois confirmée, les paroxysmes éclatent à des 
occasions plus ou moins bien déterminées. La cause du premier accès 
est souvent obscure; cependant, d’une façon générale, l'influence des 
émotions dépressives (chagrin, peur, anxiété) ne paraît pas dou- 
teuse. Celles-ci provoquent la crise d'emblée, ou à plus ou moins 
longue échéance. Le rôle de la période menstruelle est également 
incontestable. Néanmoins, il n’est pas rare de ne pouvoir attribuer 
l’accès à aucun motif quelconque. Parfois on note, au contraire, une 
cause toujours identique chez le même individu ; souvent alors il 
s'agit d’une hallucination terrifiante (vue d’un cadavre, du sang, 
chute dans un précipice) qui, dans certains cas, reproduit un fait 
réel ayant éveillé le mal pour la première fois. 
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Les accès nocturnes sont les plus fréquemment observés (vers 
neuf heures du soir, ou de trois heures à cinq heures du matin); il 
n’est pas rare de les voir éclater à propos d’un cauchemar, d’une 
mauvaise digestion ou du coït. 

Diagnostic. — Lorsqu'on assiste à l'attaque classique, le 
diagnostic n’offre pas de difficultés ; mais, dans la majorité des cas, 
on ne possède, comme éléments de jugement, que les souvenirs du 
malade lui-même, les renseignements fournis par son entourage et 
les stigmates physiques laissés par la crise. Des récits faits par des 
personnes étrangères à la médecine, on ne doit tenir qu'un compte 
très relatif après un contrôle rigoureux ; quant aux dires du malade, 
ils sont le plus souvent incomplets et confus, en raison de la perte 
habituelle du souvenir. L’examen physique offre donc seul une 
réelle valeur. Il aura surtout pour objet la recherche des morsures 
de la langue, des ecchymoses faciales, indices de chutes, des divers 
phénomènes d’épuisement nerveux consécutif. L’interrogatoire, en 
mettant en lumière les stigmates de prédisposition personnelle et 
héréditaire, complétera ces renseignements. On se gardera enfin 
d’omettre dans cette enquête la constatation de la stupeur, de l’em- 
barras de la parole au réveil, des mictions et des selles involontaires 
pendant la nuit, phénomènes de haute valeur dans l'espèce. 

Il est d'autant plus difficile de distinguer l'attaque de grande 
hystérie de celle d’épilepsie, qu'entre les deux il n’existe que des 
différences de détail souvent délicates à saisir au premier abord. Le 
cri initial, l'aura, la sensibilité testiculaire se retrouvent dans l’une 
et l’autre. Les convulsions sont fort analogues. Il est seulement à 
remarquer que l’aura ovarienne, banale dans l’hystérie, est rare dans 
l’épilepsie; que la pâleur initiale de la face, constante dans cette 
dernière, est l'exception dans la première ; que la posture en arc de 
cercle, les mouvements pelviens, les attitudes passionnelles appar- 
tiennent à l’hystérie, dont les attaques se prolongent plus longtemps 
que celles de l’épilepsie. Inutile d'ajouter que la recherche des 
stigmates hystériques en dehors des crises sera d’un précieux 
secours. Il est du reste admis que les deux affections peuvent 
fusionner chez un même sujet en un type hybride, sous le nom 
d’'hystéro-épilepsie. 

MM. Gilles de la Tourette et Cathelineau fondent le diagnostic sur 
l'examen des urines post-paroxystiques. Après l'attaque d’épilepsie, 
il y aurait accroissement de tous les principes fixes de l'urine, et, 
comme à l’état normal, prédominance des phosphates alcalins sur 
les phosphates terreux (comme 3 est à 1). Le taux des éléments fixes 
serait au contraire abaissé après l'attaque d’hystérie, et les phos- 
phates alcalins tomberaient, par rapport aux phosphates terreux, 
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du chiffre 3 (normal) à 2 et même à 1. Cette formule n’a pas pour 
tous les auteurs une valeur décisive. 

Les bromures, en quelque sorte spécifiques de l’épilepsie, sont 
sans action sur l’hystérie, et cette épreuve thérapeutique a une cer- 
taine valeur diagnostique. 

Quant à la distinction des états de mal hystérique et épileptique, 
elle est souvent presque impossible. 

L'incohérence des convulsions de la petite hystérie, les voci- 
férations, les rires ou les pleurs qui encadrent ses paroxysmes, 
permettent habituellement de ne pas la confondre avec le mal 
comitial. 

Il est juste de déclarer, par contre, que le petit mal sous forme 
de vertiges, d’automatisme ambulatoire, d'attaque apoplectiforme, 
suivie d’hémiplégie fugace, est susceptible d’être simulé sous’ tous 
ces modes par des accidents identiques, d’origine hystérique. 

L'attaque apoplectiforme, en elle-même, ne se distingue d’ail- 
leurs par aucun caractère de l’apoplexæie vraie. Le diagnostic ne peut 
se rattacher qu'aux commémoratifs. 

Le pouls demeure, dans le cours du vertige épileptique, fort et 
vibrant, ce qui permet de distinguer ce vertige de la syncope. Du 
reste, en présence de phénomènes de vertige giratoire et propulsif, 
avant de les attribuer au mal cadue, il est indispensable de s’assurer 
qu'ils ne relèvent ni du tabes, ni de la sclérose en plaques, ni de 
l’anémie, ni de la neurasthénie, ni de lésions cérébelleuses, dont ils 
peuvent être symptomatiques. 

Le plus souvent, le diagnostic des manifestations psychiques de 
l’épilepsie, surtout en l'absence de phases convulsives, est entouré 
des plus sérieuses difficultés. La manie épileptique ne diffère guère 
des autres manies que par les accès comitiaux qui l’ont précédée; elle 
est cependant moins incohérente; les mouvements en sont violents, 
mais moins désordonnés. On ne devra pas, en pareil cas, perdre de 
vue la possibilité d'associations de la folie épileptique avec d’autres 
délires (délires systématisés, délire alcoolique). 

Le diagnostic d’épilepsie vraie ne sera formulé qu’après un exa- 
men approfondi, destiné à éliminer toutes les causes possibles d’épi- 
lepsie symptomatique. Cette dernière donne lieu, du reste, à des con- 
vulsions presque constamment partielles, caractère qui suffit très 
fréquemment à la reconnaître d’emblée. 

On s’appliquera surtout à ne pas méconnaître la syphilis comme 
agent spasmogène. On conçoit combien, en raison de sa curabilité 
habituelle, il est important de dépister l’épilepsie syphilitique. Elle 
éclate entre vingt-cinq et quarante ans, sans prédisposition hérédi- 
taire, sous les formes les plus variées (vertiges, impulsions, etc.). En 
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dehors des commémoratifs, on en soupçonnera la cause d’après 
les particularités suivantes : elle provoque des crises d’abord par- 
tielles; accompagnées d’une céphalée localisée nocturne, elle est 
associée à un état de dépression, à l’anémie. L’affaiblissement 
cérébral, la perte de la mémoire, l'embarras de la parole, le décou- 
ragement, parfois un amaigrissement extrême complètent le tableau 
clinique. 

Les attaques d’épilepsie sont relativement faciles à simuler, et 
certains individus, dans le but de se faire admettre d'urgence dans 
les hôpitaux, parviennent à les reproduire avec une remarquable 
fidélité. C’est là une fraude d’autant plus difficile à démasquer, qu’il 
n'existe pas de signe pathognomonique de la crise comitiale. La dila- 
tation et l’insensibilité pupillaire, qu’il est impossible de simuler, 
représentent les symptômes les moins trompeurs. 

Pronostic. — Le syndrome épilepsie est toujours grave, et sa 
gravité est proportionnelle à la précocité des accidents, à leur inten- 
sité et à leur fréquente répétition. Les formes vertigineuses et psy- 
chiques, plus rebelles, aboutissent quelquefois plus sûrement à la 
démence. C’est là un des modes de terminaison de l’épilepsie; la 
mort résulte alors de la cachexie nerveuse, ou plutôt d’une infection 
ultime, tuberculeuse, pneumonique ou typhique, qui vient envahir le 
terrain ainsi préparé. 

L'attaque elle-même est susceptible de devenir l’occasion d’acci- 
dents mortels, dus soit à la chute initiale, soit à une rupture du 
cœur, soit encore à un accès de suffocation provoqué par le bol ali- 
mentaire, ou, pendant la nuit, par les oreillers et les couvertures 
au milieu desquels peut étouffer le malade. 

On a vu que l’état de mal prolongé était souvent mortel. 

Néanmoins, les effets incontestables du bromure dans l’épilepsie, 
qui en font une affection relativement curable, atténuent dans une 
certaine mesure la gravité du pronostic. 

Anatomie pathologique. — L’épilepsie dite essentielle 
répond très probablement à des lésions plus ou moins définies, mais 
sur lesquelles nos connaissances actuelles sont encore incomplètes. 
Sans parler de la congestion intense de tout l’appareil cérébro- 
spinal, observée après la mort, résultat de l’état de mal, on a con- 
staté à plusieurs reprises, chez des individus ayant présenté pendant 
la vie les signes du mal comitial classique, des plaques d’induration 
disséminées, prédominantes au niveau des olives bulbaires, des 
cornes d’'Ammon, du cervelet, des zones motrices, des circonvolu- 
tions temporo-sphénoïdales et de l’insula. Ces altérations consistent 
en plaques chagrinées légèrement élastiques, ayant l'aspect du 
maroquin écrasé, 
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Histologiquement, M. Chaslin! a démontré qu'il s’agissait d’une 
sclérose névroglique avec intégrité des vaisseaux de la pie-mère : 
cette sclérose est constituée par des faisceaux de fibrilles névro- 
gliques, affectant souvent la forme de houppes et d’aigrettes. Après 
lui, MM. Blocq et Marinesco* ont constaté dans certains cas l'intégrité 
du cerveau et, dans d’autres cas, des lésions variables, siégeant dans 
les zones psycho-motrices et consistant surtout en sclérose dissémi- 
née autour des vaisseaux et hyperplasie des cellules névrogliques. 

Sous le nom de sclérose tubéreuse hypertrophique, Rülliet et 
Barthez, et plus récemment MM. Bourneville et Brissaud ont décrit 
des lésions consistant en la dissémination à la surface de l'écorce de 
saillies inégales dont les plus grosses atteignent le volume d’une noix, 
constituées par du tissu scléreux étouffant vaisseaux et éléments 
nobles de la substance nerveuse (voir t. IIT, p. 269). 

Telles sont jusqu'ici les seules lésions qu'il ait été permis de 
mettre en lumière, encore ne les a-t-on constatées que dans un 
nombre limité de faits. 

Physiologie pathologique. — Émise pour la première fois 
par Marshal Hall, l'hypothèse de l’origine bulbaire de l’épilepsie a 
été successivement confirmée par les expériences de Claude Bernard, 
de Brown-Séquard et de Küssmaul. Elles tendent à placer l’origine 
du mal caduc dans une hyperexcitabilité anomale du bulbe. Jackson 
(1863), en montrant que l'écorce était excitable, et en provoquant, par 
des excitations localisées de ses centres, des convulsions localisées, 
a donné depuis crédit à l’idée de l’origine corticale de l’épilepsie, 
seule hypothèse capable derendre compte des phénomènes corticaux 
de l’attaque (aura psychique, paroxysmes psychiques, aphasie). 

Si l’on adopte cette théorie, voici quelle serait l’explication des 
phases principales du paroxysme. Une excitation primitive d’un 
point de l’écorce, révélée par l’aura et la perte de connaissance, 
constituerait le temps initial de la crise; puis cette excitation se 
répercuterait rapidement sur le bulbe et la moelle allongée. L’aura 
ferait donc partie intégrante de l’attaque. La pâleur du visage est due 
au spasme réflexe des petits vaisseaux de la face. Le cri initial 
et l’asphyxie relèvent de la contracture des muscles expirateurs et 
glottiques, de même que la miction et la défécation involontaires 
sont imputables aux contractions convulsives non seulement des 
muscles de la paroi abdominale, mais même de la vessie et des 
intestins. L’excitation corticale donne également une explication 


1. CHASLiN, Contribution à l'étude de la sclérose cérébrale (Arch. de méd. expe- 
rim. el d'anat. pathol., 1891, t. III, p. 306). 

2. Broco et MARINESCO, Sur les lésions ct la pathogénie de l’épilepsie dite essen- 
tielle (Semaine médic., 12 nov. 1892). 
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logique de l'inégalité pupillaire, de même que l'épuisement de 
ce même centre rend compte de tous les phénomènes consécutifs 
de dépression, tels que l’obnubilation intellectuelle, le stertor et les 
paralysies. 

Traitement. — Longtemps, l’épilepsie dite essentielle fut con- 
sidérée comme une affection incurable, rebelle à tous ies moyens 
thérapeutiques. Actuellement, grâce à l'emploi des bromures, il est 
permis de la regarder comme susceptible, sinon d’être guérie radica- 
lement, du moins d’être dans la majorité des cas, notablement amé- 
liorée. 

Employé pour la première fois par Locock en 1851, puis préconisé 
ensuite par MM. A. Voisin, Martin-Damourette et Pelvet, le bromure 
de potassium est maintenant universellement accepté comme le re- 
mède usuel, en quelque sorte spécifique de l’épilepsie. Il diminue 
l’excitabilité de la moëlle et les congestions, il excite les centres 
modérateurs. Administré avec suite et à des doses suffisantes, il 
espace les paroxysmes, qui peuvent même disparaître pendant toute 
la durée de son emploi. 

Les doses moyennes sont, pour les enfants, de 2 à 4 grammes 
dans les vingt-quatre heures, pour les adultes, de 4 à 8. Dans les cas 
sévères, on ne devra pas craindre de pousser jusqu’à 20 grammes. On 
prescrit soit des doses quotidiennes uniformes, soit des doses pro- 
gressivement croissantes, puis décroissantes (4, 5, 6 grammes, puis 
6, 5, 4 grammes). Les médecins anglais préfèrent l'emploi des doses 
massives (15 à 20 grammes) administrées tous les deux ou trois 
jours. L'important est d'obtenir l'abolition du réflexe pharyngé, qui 
est l'indice de la saturation utile. 

Le médicament est absorbé au début des deux principaux repas 
(dans de la bière, par exemple). Son emploi doit être prolongé, d’au- 
tant plus que, trop souvent, l'interruption du traitement amène le 
retour des paroxysmes. Aussi ne doit-on songer à l’interrompre, et 
cela d’une façon très graduelle, qu'après une guérison maintenue un 
ou deux ans (Féré). Suivant l'expression de Voisin, le bromure doit 
rester un aliment pour l’épileptique guéri. 

En raison de ce traitement bromuré intensif, les épileptiques sont 
exposés aux accidents du bromisme àtous ses degrés. Le médecin devra 
savoir en saisir à temps toute la signification, afin de suspendre le 
traitement si intoxication l'exige. L'entretien de la surface cutanée 
dans un état constant de propreté, le régime lacté, les diurétiques, 
l’arsenic, l’antisepsie intestinale, en augmentant la tolérance des 
malades pour les hautes doses de bromure, constituent contre ces 
inconvénients les meilleurs préventifs. 

On prescrira également avec avantage les bromures de sodium, 
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de lithium, d’ammonium, isolés ou associés au bromure de potas- 
sium. Le bromure de strontium, plus récemment préconisé, aussi 
efficace que les autres, serait moins toxique, et par conséquent 
mieux supporté à des doses massives. 

A la cure bromurée s’associeront heureusement l’hydrothérapie 
et l’électrothérapie sous forme de courants continus, conduits du 
front à la nuque, ou le long du sympathique cervical. La cépha- 
lée, symptôme pénible si fréquent chez les épileptiques, sera soulagée 
par l’antipyrine, ou par la compression de la tête (à l’aide d’une 
calotte à double fond et à compartiments remplis de plombs de 
chasse, imaginée par M. Féré). 

En dehors de ces moyens, il est toute une série de règles d’hy- 
giène dont ne doivent pas se départir les épileptiques désireux de 
guérir. Les travaux intellectuels absorbants, les préoccupations 
vives, les excès de tous genres, les rapports sexuels leur seront plus 
ou moins interdits. Les causes occasionnelles habituelles des 
attaques, souvent toujours identiques et connues du malade, seront 
naturellement, autant que possible, éloignées. L'exercice au grand 
air, une alimentation tonique et abondante sans être indigeste seront 
recommandés. 

Lorsque l'attaque éclate, il est parfois possible de la faire avorter, 
à la condition qu’il y ait une aura préalable. Malheureusement empi- 
riques, les moyens abortifs varient suivant chaque malade. Sont 
susceptibles de réussir : la constriction du membre par un lien, 
placé au-dessus de l’origine périphérique de l’aura, la compression 
des nerfs sus-orbitaires, les applications froides ou l’ingestion d’un 
liquide froid, la flagellation. Mais, trop souvent, tous ces procédés 
échouent, et les convulsions se produisent. L’essentiel est alors de 
placer le malade à l'abri des traumatismes et de la suffocation pos- 
sibles. Pour atteindre ce double but, il suffit, après avoir étendu le 
sujet sur le dos, de maintenir les membres en dégageant le cou, et, 
si l'attaque se déroule dans un air confiné, d’ouvrir largement les 
fenêtres. Une fois le stertor établi, on surveillera la langue, comme 
dans le sommeil chloroformique, afin d’en éviter la chute sur la 
glotte; on inclinera donc la tête sur le côté, ou on relèvera la 
mâchoire inférieure et la base de la langue, en refoulant en haut la 
région sus-hyoïdienne. Le sommeil réparateur qui suit la crise sera 
toujours respecté. Les attaques ayant une prédilection pour la 
période nocturne, il importe de surveiller étroitement les épilep- 
tiques pendant ce temps, dans le but d'éviter l’asphyxie possible, 
s'ils tombent la face dans les couvertures ou sur l’oreiller. 

De tous les accidents épileptiques, l’état de mal est un des plus 
redoutables et des plus rebelles. Il n’est en effet justiciable ni du 
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bromure, ni des inhalations anesthésiques (éther, chloroforme). 
Dans ces cas, le malade sera placé dans une chambre obseure, loin 
de tout bruit extérieur et de toute cause d’excitation. L'alimentation 
à la sonde s’impose le plus souvent. 

A plusieurs reprises, on a tenté la cure chirurgicale du mal comi- 
tial. Si l’épilepsie symptomatique, grâce aux progrès de nos connais- 
sances sur les localisations cérébrales, bénéficie quelquefois mer- 
veilleusement de certaines interventions de la chirurgie crânienne, 
jusqu’à ce jour la trépanation, la ligature des artères vertébrales ow 
des carotides n’ont donné, contre l’épilepsie dite essentielle, que des 
résultats discutables et assez peu encourageants. 

A. SALLARD. 


EPILEPSIE PARTIELLE OÙ BRAVAIS-JACKSONNIENNE ! 


On désigne sous ce nom des convulsions paroxystiques qui, après. 
avoir débuté, en pleine connaissance, dans un groupe musculaire très. 
circonscrit, restent habituellement conscientes et limitées à une 
moitié du corps. 

Il ne s’agit pas là d’une entité morbide, mais bien d’un syndrome 
commun à des maladies très différentes. 

Historique. — Avant 1827, l’épilepsie partielle avait été vue par 
de nombreux auteurs?. Mais il s'agissait jusque-là de faits épars et 
mal étudiés quirentraient dans le cadre de l’épilepsie vulgaire. Bravais* 
vint et la sépara définitivement du mal comitial; il en décrivit du 


1. Cette sorte d’épilepsie est encore appelée corticale et symplomatique. Or ce 
sont là deux qualificatifs qui conviennent tout aussi bien à l’épilepsie dite essentielle. 
Sans doute, l’épithète de partielle ne saurait la séparer absolument du mal comitial 
vulgaire, mais nous la garderons ici parce qu’elle est consacrée par l’usage. 

Pour obvier à ces inconvénients et rendre à la fois hommage aux beaux travaux de 
Jackson, Charcot a proposé de l'appeler jacksonnienne. La vérité historique de- 
manderait qu'on plaçàt, à côté du nom de l’auteur anglais, celui d’un ancien interne de 
la Salpôtritre, Bravais, qui, quarante ans auparavant, avait fait de ce syndrome une 
description symptomatique véritablement parfaite, 

2. Hippocrate, Galien, Alexandre de Tralles, Wepfer, Boerhaave, Eraste, Jensius, 
Moulin, Odier, Lallemand, Abercrombie, Portal, etc., l'avaient notée explicitement. 

Consulter, pour la bibliographie, l'excellente Revue générale de RAUZIER : De 
l'épilepsie jacksonnienne (Semaine méd., 1893, p. 1). 

3. BRAVAIS, Recherches sur les symplômes el le traitement de l’épilepsie hémi- 
plégique (Thèse de Paris, 1827, n° 118). 
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même coup tous les caractères cliniques : aura, limitation habituelle 
à un côté du corps, types facial, crural et brachial, paralysies post- 
convulsives, conservation de la connaissance, etc. On n’a, depuis lors, 
rien ajouté d’essentiel à l’étude de ce syndrome, et donner ici un 
résumé de.la Thèse de Bravais serait encore la meilleure description 
qu'on püt en tracer. Malheureusement, il ne parlait ni d'anatomie 
pathologique ni d’étiologie. 

Ce fut H. Jackson (1869-1873), dont les recherches remontent 
à 1863, qui, après avoir compulsé et analysé de nombreuses obser- 
vations, affirma les relations de cause à effet qui unissaient les lésions 
corticales du cerveau à l’épilepsie unilatérale, en déclarant même 
que les centres moteurs des divers groupes musculaires des membres 
siègent dans l’écorce grise de l'hémisphère opposé, au niveau d’une 
région localisée. Il avait eu un précurseur singulièrement celair- 
voyant en Serres !, qui, ayant trouvé à l’autopsie un abcès méningo- 
cérébral du côté droit, dans un cas d'épilepsie du bras gauche 
consécutive à une otite droite, écrivait: « D’après une multitude 
d'observations comparées habilement, on pourra désigner la partie 
du cerveau affectée par le membre atteint de paralysie ou de con- 
vulsion. Ainsi, si c’est le bras droit, l’altération organique sera dans 
l’encéphale, dans la partie qui correspond au-dessus du pariétal 
gauche et vice versa.» 

Les travaux de Jackson, qui n’était pas sorti du domaine clinique, 
avaient nettement posé le problème des localisations cérébrales et 
provoqué des expériences de contrôle. 

En effet, les physiologistes ne tardèrent pas à démontrer expéri- 
mentalement, chez les animaux, dans l’écorce de chaque hémisphère 
cérébral, l'existence d’une zone motrice, et à délimiter dans cette zone 
un certain nombre de territoires ou centres moteurs distincts. Les 
médecins, armés de la méthode anatomo-clinique, donnèrent à ces 
expériences la sanction suprême. On arriva bientôt, de chaque côté 
et dans tous les pays?, aux mêmes conclusions : 

1° L’excitation de la plus grande partie de la surface ou de la pro- 
fondeur du cerveau ne provoque aucune réaction motrice. 

2% L’excitation d’une région corticale circonserite, située à l'union 
du lobe frontal et du lobe pariétal, produit des mouvements dans les 
muscles du côté opposé du corps. 


1. SERRES, Anatomie comparée du cerveau, Paris, 1824. 

2. Voir, pour l’histoire détaillée des localisations cérébrales, l’article Anatomie 
médicale de l'encéphale, t. II, p. 61. 

3. La physiologie montre cependant qu'une excitation corticale forte, portée en 
dehors de la zone psycho-motrice, peut, comme l'excitation directe de cette zone, 
provoquer des mouvements dans le côté opposé du corps. De même Bubnoff, Hei- 
denhain et Vulpian auraient réussi à provoquer des convulsions en excitant la 
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3° La destruction de cette même région est suivie d’une paralysie 
plus ou moins complète et durable des muscles que l’excitation 
mettait en jeu. 

Cette région corticale circonscrite constitue la zone psycho-motrice, 
essentiellement formée par les deux circonvolutions frontale et parié- 
tale ascendantes et par le pied des circonvolutions frontales et 
pariétales qui en partent. Elle se subdivise en un grand nombre de 
territoires moteurs indépendants. Il suffit, pour la compréhension de 
l’épilepsie bravais-jacksonnienne, de connaître la topographie des 
centres moteurs de la face, du membre supérieur et du membre infé- 
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F1G. 2. — Hémisphère gauche (face externe). Localisations corticales. 


rieur. Ces trois centres, à cheval sur le sillon de Rolando et empiétant 
surles deux circonvolutions riveraines, correspondent de bas en haut: 
le centre facial au tiers inférieur de la zone psycho-motrice, le centre 
brachial au tiers moyen, le centre crural au tiers supérieur et en 
même temps au lobule paracentral. 


substance blanche. Mais Ferrier, Fr. Franck et Pitres déclarent calégoriquement 
qu'une excitation de l’écorce est toujours nécessaire. Quant aux mouvements provo- 
qués par l’excitation forte des régions corticales-« extra-motrices », ils n’échappent 
au domaine des localisations péri-rolandiques qu’en apparence. En réalité, cette exci- 
tation a diffusé et est venue aboutir à la zone psycho-motrice. Si, en effet, on détruit 
préalablement celle-ci, l'excitation des zones sphéno-occipitales ou frontales est inca- 
pable de produire, chez l’animal, des phénomènes convulsifs. Il n’y a là, en somme, 
que des exceptions apparentes, mais qui n’en commandent pas moins certaines réserves 
quand on veut préciser, chez l’homme, la topographie de la lésion dans un cas 
donné. Pour la production de l’épilepsie partielle, une seule chose est nécessaire, 
c'est que le centre moteur cortical ne soit pas entièrement détruit et puisse être 
actionné par une excitation directe ou indirecte. Il existe un seul fait rapporté par 
SAP d'épilepsie avec destruction totale du centre cortical par un foyer de ramol- 
issement. 
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Description symptomatique. —- À. FORME CLASSIQUE. — 
Le premier accès d’épilepsie partielle survient en général en pleine 
santé apparente, mais il n’éclate cependant pas comme un coup de 
foudre ; il est d'habitude précédé de prodromes éloignés ou immé- 
diats, préludes de la crise. 

Ainsi annoncées, les convulsions débutent par un groupe muscu- 
laire très circonserit. Parfois elles restent limitées à ce groupe (épi- 
lepsie parcellaire). Généralement elles s'étendent, mais dans un ordre 
déterminé, et envahissent, tantôt un membre entier (épilepsie mono- 
plégique), tantôt et plus souvent toute une moitié du corps (épilepsie 
hémiplégique). Exceptionnellement elles se généralisent, tout en res- 
tant prédominantes dans la moitié primitivement affectée. La connais- 
sance, entière dès le début de l'accès, reste souvent intacte jusqu’à 
la fin. L’intensité et la durée de ce paroxysme varient suivant les 
cas, sa durée moyenne étant de quelques minutes. La crise terminée, 
le rétablissement est souvent complet et immédiat; d’autres fois, la 
crise laisse après elle un peu de fatigue et de courbature, une obnubi- 
lation passagère de l'intelligence et de la mémoire. Assez souvent, elle 
se juge par une parésie ou une véritable paralysie transitoire des 
régions convulsées. 

Telle est l’esquisse d’un accès d’épilepsie partielle. Certains traits 
demandent à être examinés de près et mis en lumière : 

1° D'abord les signes avant-coureurs. Les uns, à longue portée, 
constituent les prodromes proprement dits. Ce sont généralement des 
phénomènes sensitifs : céphalée, vomissements, engourdissements, 
fourmillements dans un membre, douleurs circonscrites, ete. Les 
autres, qui précèdent immédiatement la crise, en forment l'aura. 
L’aura est, suivant les sujets, motrice, sensitive, sensorielle, psychique 
ou vaso-motrice. Dans laura motrice, la plus fréquente de toutes, il 
s’agit de secousses musculaires localisées, de flexion ou d'extension 
d’un doigt, d’une main, d’un pied, de tremblements unilatéraux, de 
troubles moteurs, en un mot, difficiles à distinguer du début des 
convulsions elles-mêmes. L’aura sensitive se présente sous forme de 
douleurs plus ou moins vives, comparées par les malades à des brû- 
lures, torsions, attritions localisées à un doigt, au cou, à l’épigastre, 
au thorax, à l’abdomen, à un côté de la tête, se traduisant parfois par 
des coliques, des palpitations ou de l'oppression. Assez souvent ces 
douleurs irradient dans un trajet déterminé; il n’est pas exceptionnel 
de les voir monter de l’abdomen ou de l’épigastre vers le cou et 
rappeler la boule hystérique. L’aura sensorielle s'exprime par des 
sensations simples, visuelles, auditives, gustatives ou odorantes : 
phosphènes, étincelles, visions colorées, bourdonnements et siffle- 
ments d'oreille, perceptions amères dans la bouche, odeur désa- 
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gréable de soufre ou d'œufs pourris, ete. Dans l'aura psychique, ce 
sont des sensations coordonnées, de véritables hallucinations, surtout 
visuelles ou auditives et d'habitude effrayantes (visions de scènes 
tragiques, d’incendies). Un malade de Bravais croyait voir un couteau 
et une boule de sang dans sa main gauche par où commençait l'accès. 
L’aura vaso-motrice enfin est représentée par des sensations de 
fraîcheur (vent frais, eau glacée), de souffles brûlants, de liquides 
chauds... 

Sous une forme ou sous une autre, l'aura est un phénomène à 
peu près constant. Variable d'aspect avec chaque individu, elle se 
produit identique chez le même sujet. Les exceptions à cette règle 
sont vraiment rares. Aussi le malade peut-il prévoir sa crise et 
l’annoncer aux gens qui l'entourent. 

2° Bientôt, en effet, les convulsions se montrent. Elles commencent 
sans cri initial et évoluent en trois phases dites tonique, clonique et 
résolutive, comme dans l’épilepsie essentielle. La phase tétanique, 
très courte, est aussitôt suivie de secousses plus ou moins violentes 
qui aboutissent au stertor. Mais il est assez fréquent de voir le téta- 
nisme et la phase résolutive faire défaut : dans ces cas, tout se borne 
à de simples secousses convulsives. 

Ce qui caractérise ces convulsions, c’est leur point de départ 
toujours très limité. Il est classique, depuis Bravais, d’en décrire trois 
types, correspondant à leur mode de début, soit dans la moitié de la 
face, soit dans le membre supérieur, soit enfin dans le membre infé- 
rieur, 

Dans le TYPE À DÉBUT FACIAL, les secousses commencent d’ordi- 
naire par la bouche; une des commissures labiales se porte spasmo- 
diquement en haut et en dehors; la langue se dévie du même côté; les 
yeux se convulsent en dehors et en haut; les dents grincent; puis les 
muscles du cou se prennent et la tête fait une demi-rotation, en s’in- 
clinant sur l’épaule, du côté de la déviation faciale. Assez souvent les 
secousses commencent par la langue; nous les avons vues débuter une 
fois par l'oreille, une autre fois par l’orbiculaire palpébral. Dans tous 
les cas, lorsque les convulsions ont pris la moitié de la face et du cou, 
le visage offre un aspect grimaçant très spécial et la tête une attitude 
très particulière. Il n’est pas rare de voir une salive spumeuse 
s’écouler du côté convulsé. Rarement ces convulsions restent limitées 
à la face et au cou; elles envahissent généralement le membre 
supérieur et le membre inférieur correspondants. 

Le TYPE À DÉBUT BRACHIAL est plus fréquent que le précédent. D’après 
Jackson, les mouvements convulsifs commenceraient par l'index 
ou par le pouce. Il n’est pourtant pas exceptionnel de les voir débuter 
soil par le médius ou l’annulaire isolément, soit simultanément par 
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les trois premiers doigts. C’est d’abord un mouvement brusque de 
flexion d’un ou plusieurs doigts, suivi aussitôt d'extension avec assez 
souvent écartement en patte d’oie. Puis les secousses gagnent les 
divers segments du membre supérieur qui s'élève lentement en 
s’écartant du tronc, se met en pronation et décrit souvent un arc 
de cercle pour venir se placer derrière le dos. Les convulsions 
peuvent se borner au membre supérieur; d'habitude, elles enva- 
hissent ensuite la face et enfin le membre inférieur du même côté. 

Dans le TYPE A DÉBUT CRURAL, les convulsions commencent d’ordi- 
naire par le gros orteil, puis s'étendent au membre tout entier qui se 
met en extension et s’écarte de la ligne médiane. Lorsque les secousses 
ne restent pas localisées à ce membre, elles envahissent succes- 
sivement le membre supérieur et la face. 

Parfois ces trois types cliniques de l’épilepsie partielle sont sim- 
plement esquissés, les convulsions faciales, brachiales ou crurales 
restant parcellaires. D’autres fois celles-ci envahissent les deux côtés 
du corps, de manière à rappeler, sauf par leur début et leur prédo- 
minance très marquée dans le côté originel, le mal comitial vulgaire. 
Comme anomalies, on peut voir le type brachial débuter par les 
muscles de l’épaule et le type crural parle genou‘. Enfin, on pourrait 
peut-être créer un quatrième type, exceptionnel, à début cervical. 

3 Au cours de l’accès, la langue peut être mordue. Cette morsure 
de la langue se fait toujours du même côté. Il en est de même de la 
chute, quand elle a lieu : le sujet tombe sur le côté convulsé. Ce sont 
là des accidents assez rares, mais moins rares cependant que l’incon- 
tinence d'urine, qui est ici tout à fait exceptionnelle. 

4 La connaissance est conservée, toujours à l’origine et souvent 
jusqu’à la fin de la crise. Le sujet, comme nous l'avons vu, assiste 
au début du paroxysme. Cette conservation de la connaissance pré- 
sente plusieurs degrés. Tantôt elle est pleine et entière d’un bout à 
l’autre de l’accès ; tantôt, intacte dès le commencement, elle s’obnu- 
bile ensuite plus ou moins : le sujet, dans ces conditions, entend et 
comprend ce qu’on dit autour de lui, mais ne peut répondre, 
D’autres fois, la conscience est encore plus altérée et il ne reste au 
patient qu’un souvenir confus. Parfois, enfin, la connaissance finit 


1. La progression des secousses semble obéir à des lois préétablies. Dans le type 
facial, le bras d’abord, puis la jambe, se prennent après la face. Dansle type brachial, 
c’est la face qui suit et le membre inférieur qui termine. Dans le type crural, la face 
ne se convulse qu'après le bras. Dans les cas de monospasme brachial ou crural, les 
convulsions marchent de bas en haut. Dans les faits d’hémispasme, elles s'étendent, 
si le début a lieu par la main, de bas en haut dans le bras et de haut en bas dans la 
jambe; sile début se fait par le pied, leur progression est exactement inverse. Tou- 
tefois cette hiérarchie souffre des exceptions, à ce dernier point de vue particuliè- 
rement. 
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par se perdre complètement, au moment, semble-t-il, où les yeux se 
convulsent et où la tête s'incline. Dans ces cas, l’accès évolue en deux 
actes : le premier conscient, le second inconscient. C’est au cours 
de ce second acte qu’on voit, de préférence, les convulsions se géné- 
raliser, la langue être mordue et l’incontinence d'urine survenir. 
Jackson pense que la connaissance est habituellement conservée 
tant que les secousses restent limitées à un membre ou même à une 
moitié du corps. Grâce à elle, les douleurs initiales, sur la fréquence 
el l'intensité desquelles insiste M. Fournier, persistent souvent jusqu’à 
la fin de la crise. 


9° Parmi les phénomènes post-paroxystiques, il faut signaler, à 
titre d'exception : la céphalalgie, l’amnésie rétrograde, les vertiges, 
les vomissements, l’aphasie transitoire, l’hémiopie, le myosis, la 
blépharoptose, etc. Il est un de ces épilogues qui, par sa fréquence et 
par son importance, mérite d’être spécialement souligné. C’est la 
paralysie post-épileptoïide. Ces paralysies (monoplégies, hémiplégies) 
sont le plus souvent partielles et passagères, ne persistant que 
quelques heures ou quelques jours. Parfois elles deviennent exten- 
sives, permanentes, et peuvent se compliquer alors de contracture 
tardive avec exaltation des réflexes. Elles suivent, en général, les 
accès convulsifs ; exceptionnellement, elles les précèdent ou les rem- 
placent. Elles en semblent jusqu’à un certain point indépendantes, 


puisque la ligature qui supprime les secousses ne parvient pas à 
empêcher la production de ces paralysies f. 


6° Les réflexes tendineux sont d'habitude exagérés, d’après Charcot. 
La sensibilité objective est généralement intacte. Pourtant MM. Four- 


1. Le mécanisme physiologique des paroxysmes convulsifs et des paralysies con- 
sécutives a donné lieu à des hypothèses très séduisantes. On pense généralement 
avec Todd et Robertson que les convulsions traduisent un excès d'activité déve- 
loppée depuis l'écorce jusqu'aux muscles, à travers la capsule interne, les fibres 
médullaires, les cornes antérieures et les nerfs périphériques. A cette dépense 
excessive fait suite l'épuisement de toutes les parties mises en jeu ou de quelques- 
unes d’entre elles seulement. Jackson, partisan de cette théorie, a comparé la cellule 
nerveuse de l'écorce psycho-motrice à une bouteille de Leyde qui accumulcrait peu 
à peu l’influx nerveux dans son intérieur, sous l'influence d'une excitation patholo- 
logique prolongée. À un moment donné, lorsque la tension intra-cellulaire a acquis 
un degré suffisant, l'accès éclate, c’est-à-dire que la cellule met en liberté une cer- 
taine quantité de force nerveuse et se décharge sous forme de convulsions. Consé- 
cutivement à cette décharge, survient la paralysie post-épileptoïde qui traduit l’épui- 
sement du petit appareil condensateur. Les condensateurs ou centres corticaux se 
bornent, semble-t-il, à donner le branle aux centres inférieurs. Une fois les centres 
médullaires actionnés, on peut les séparer des centres supérieurs corticaux, par la 
section du bulbe, sans parvenir à arrêter ou à modérer les convulsions. Non seulement, 
en effet, celles-ci continuent à se produire avec leur amplitude et leur intensité préa- 
lables, mais elles poursuivent même leur progression ordinaire. La zone psycho- 
motrice ou plutôt le centre moteur cortical n’a fait que donner le signal du départ 


aux centres moteurs bulbo-médullaires qui, à partir de ce moment, échappent à son 
influence dynamogénique ou inhibitrice. 
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nier et Barbier ont noté des plaques d’anesthésie au niveau de la face 
externe de la jambe et du tibia dans quelques cas d’épilepsie partielle 
syphilitique. Les troubles trophiques et vaso-moteurs ne font pas 
davantage partie du tableau classique. La température centrale 
s’élève, comme dans le mal comitial, à la suite d’accès isolés ou sériés. 

Tels sont les principaux caractères d’un accès d’épilepsie bravais- 
jacksonnienne. Il est exceptionnel qu’un malade en soit quitte avec 
un seul accès. Dans la règle, les accès se répètent à intervalles très 
variables du reste. Dans certains cas, un intervalle de plusieurs mois 
sépare deux accès; d’autres fois, ceux-ci surviennent plusieurs fois 
dans une semaine ou dans une même journée. Parfois ils deviennent 
subintrants et imbriqués. C’est alors un véritable état de mal, qui se 
juge par l'élévation de la température et trop souvent par la terminai- 
son fatale. 

A l’origine, l’épilepsie partielle ne s’accompagne pas de troubles 
intellectuels ; mais à la longue, surtout lorsque les accès sont intenses 
et fréquents, l'intelligence finit par faiblir et la démence peut s’en- 
suivre. De telle sorte que l’avenir de ces malades, en dehors des cas 
accessibles à la thérapeutique, reste assez sombre, à cause de ces 
troubles intellectuels, des paralysies permanentes et surtout de l’état 
du mal toujours possible. Mais le pronostic de cette sorte d’épilepsie 
n’est pas univoque; il dépend, avant tout, de la cause qui l’a pro- 
voquée. 

B. FoRMEs FRUSTES. — À côté de cette forme classique de lépi- 
lepsie bravais-jacksonnienne, il faut signaler une série de formes 
effacées et transformées. On les voit souvent survenir entre deux 
crises convulsives typiques, ce qui suffit à en établir la nature. 
Charcot a décrit la forme tonique ou à contracture, et la forme 
vibraloire qui est une véritable exception. Il a encore mentionné 
l'épilepsie sensitive, essentiellement caractérisée par des sensations 
anomales de froid, de fourmillement, d’engourdissement, de dou- 
leurs même qui partent d’une extrémité, comme la main ou le pied 
par exemple, remontent vers la racine du membre et envahissent la 
face, la langue, toute une moitié du corps. Ces sensations peuvent, 
comme nous l’avons déjà dit, constituer l’aura et préluder aux con- 
vulsions. Dans les faits auxquels nous faisons allusion ici, elles 
constituent tout le tableau morbide. 

Outre ces formes dégradées, on a récemment signalé les formes 
transformées, véritables équivalents, telles que les vertiges, la mi- 
graine ophtalmique accompagnée, les absences. La migraine ophtal- 
mique n’est en vérité iei qu'une variété de l’épilepsie sensitivo-senso- 
rielle. On y retrouve les deux phases de l’accès convulsif : la phase 
d’excitation (scotome scintillant, céphalalgie localisée, vomissements) 
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et la phase d’épuisement (hémiopie, aphasie, hémiplégie). Ces équi- 
valents ont été bien étudiés par MM. Pitres et Læwenfeld. 

Diagnostic. Étiologie. — Le diagnostic de l’épilepsie bravai- 
sienne forme, avec le traitement, le point capital de son étude. 
Reconnaître son existence est, d'habitude, chose facile. Exceptionnel- 
lement, on se trouve en présence de réelles difficultés. Sans parler 
de la trépidation spinale qu'il est aisé d'éliminer, il est deux affec- 
tions, le mal comitial vulgaire et l’hystérie, qui pourraient donner le 
change. 

Dans la plupart des cas, la méprise est difficile à commettre. Le 
mal comitial a pour lui l'absence fréquente d’aura et de paralysies 
post-convulsives, le cri initial, la perte de connaissance originelle, 
la chute indistinctement à droite ou à gauche, en avant et en arrière, 
la généralisation d'emblée des convulsions, la perte du souvenir 
après l’accès, ete. D'autre part, ses premiers accès se montrent 
généralement dès le jeune âge, à tel point que le début des crises 
après l’âge de vingt ans fait d'ordinaire éliminer l’épilepsie vulgaire et: 
songer à l’épilepsie partielle. Mais, en vérité, aucun de ces caractères 
n’est pathognomonique. Dans l’épilepsie partielle, on peut voir les 
secousses se généraliser et la connaissance se perdre; ce sont là 
cependant des phénomènes consécutifs, car, au commencement de la 
crise, les secousses sont circonscrites et la conscience est intacte. 
D'un autre côté, dans le mal comitial, l'aura peut exister, les convul- 
sions prédominer dans une moitié du corps et le premier accès sur- 
venir à l’âge adulte. Mais ce qui est la règle dans un cas n’est que 
l'exception dans l’autre. I ne faut pas oublier que, dans certains faits 
d’épilepsie partielle, il peut y avoir eri initial, chute, morsure de la 
langue et incontinence d'urine, comme dans l’épilepsie essentielle; 
mais celte miction involontaire est là tout à fait exceptionnelle, la 
chute et la morsure de la langue se font toujours du même côté, et le 
cri est dû à la douleur dont le malade à conscience. Du reste, les 
phénomènes concomitants, la recherche de la cause feront souvent 
admettre lépilepsie bravais-jacksonnienne, tandis que l’'hérédité et les 
stigmates de dégénérescence physique ou mentale plaideront plutôt 
pour le mal comitial. I faut cependant avouer qu'il est des cas où les 
difficultés paraissent insurmontables, à tel point que certains auteurs 
n'admettent pas de distinction nosologique entre l’épilepsie partielle 
et le mal comitial vulgaire. C’est là une question de doctrine que nous 
ne pouvons approfondir ici. [1 y a pourtant des raisons qui militent 
en faveur de la distinction nosographique!. Pourquoi, du reste, le 


1. M, Féré, qui voit l'épilepsie véritable (sous la forme aiguë) dans l'éclampsie, 
T'urémie 4 les convulsions diverses des enfants, pense également que « la distinction 
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mal comitial ne pourrait-il pas, dans certains cas, revêtir l'apparence 
de lépilepsie partielle? L’hystérie le fait bien. 

Et elle le fait avec une fidélité parfaite. Les exemples rapportés 
par MM. Charcot, Ballet et Crespin, Ghilarducci, Bardol nous serviront 
de témoignage. L'attaque convulsive d’hystérie peut se borner à Ia 
première période et revêtir le masque de l’épilepsie bravais-jackson- 
nienne, soit sous la forme d’un accès isolé, soit plutôt sous la forme 
d'état de mal. On reconnait la nature hystérique de cet état de mal à 
l’absence d’hyperthermie, de paralysies post-convulsives et d’exal- 
tation des réflexes. L'ouverture de la bouche pendant la crise, les 

battements des paupières, les mouvements ondulatoires du ventre 
doivent encore être pris en considération. Il faudra tenir compte 
aussi de la coexistence possible d’un fragment de la deuxième ou de 
la troisième période, de l’effet de la compression d’une zone hystéro- 
gène provoquant ou arrêtant les paroxysmes, de l’inefficacité du 
bromure de potassium et de la constatation des stigmates hystériques 
après la crise. Enfin la recherche de la formule urinaire établie par 
MM. Gilles de la Tourette et Cathelineau — si sa valeur séméiologique 
se confirme — lèverait tous les doutes. Dans les cas où hystérie et 
l’épilepsie partielle coexisteraient chez un même sujet, le problème 
serait plus ardu, mais non insoluble. 

Mal comitial et hystérie éliminés, il reste à retrouver la cause de 
l’épilepsie partielle. Le pronostic et le traitement sont intimement 
liés à ce diagnostic étiologique. Rien de plus facile que de savoir 
si le traumatisme crànien, ancien ou récent, doit être incriminé : 
chutes, coups sur la tête, pénétration de corps étrangers, enfonce- 


«entre l’épilepsie idiopathique et l’épilepsie symptomatique est le plus souvent arbi- 
traire » et sans fondement. Il semble pourtant difficile de reconnaître les traits du 
mal comitial dans les convulsions partielles provoquées par un traumatisme, une 
gomme méningée, par exemple, et supprimées radicalement et définitivement après 
une intervention chirurgicale ou médicale appropriée. 

Quoi qu'il en soit de ces considérations nosographiques, tout le monde est 
d'accord pour étudier séparément le mal comitial et l’épilepsie bravais-jacksonnienne, 
en se fondant, non seulement sur la symptomatologie, mais encore et surtout sur l’étio- 
logie, le diagnostic et le traitement. 

1. BALLET et CRESPIN, Des attaques d’hystérie à forme d’épilepsie partielle (Arch. 
«le neurol., 1884, t. VIII, p. 129). — Guicarbuccr (Arch. de newrol., 1892 et 1893). — 
BarvdoL (Thèse de Paris, 1893). 

Nous avons trouvé dans Bravais l’histoire d'un nommé B... qui parait bien 
ressortir à l’hystérie. Ce jeune homme, âgé de dix-neuf ans, vit son père tué à ses 
côtés sur un champ de bataille. Quinze jours après, il eut des accès convulsifs qui 
revinrent depuis lors deux ou trois fois par mois. (es accès (le malade perd la vue, mais 
conserve l’ouïe) sont précédés d’une vive douleur cans la tempe et dans l'œil droit, 
prodromes bientôt suivis d’épilepsie hémiplégique classique : « B,.., ajoute 
l’auteur, provoque ses accès par le regard instantané du soleil, par celui des lumières 
arülicielles, en portant sa main gauche sur la tempe drvite ou même lorsqu'il souffre 
dans ce lieu le contact d’une main Ctrangère. » Ajoutons, sans commentaires, que 
l'accès se terminait par un éclat de rire. 
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ments de la voûte cränienne.. Bergmann, qui a relevé 8995 blessures 
de tête, a noté 132 fois l’épilepsie partielle. M. Rolland mentionne le 
traumatisme crânien 8 fois sur 112 observations dépouillées par lui {. 
Tantôt les convulsions suivent immédiatement le trauma, tantôt elles 
ne se montrent que plusieurs jours, plusieurs semaines ou même 
quelques années après. 

Quand on s’est convaincu que le traumatisme n’est pas en jeu, il 
faut toujours songer à la syphilis. C’est là, en effet, un facteur puissant 
dont l'importance a été mise en relief par les belles leçons de 
MM. Charcot et Fournier. On la trouverait dans un quart des cas de 
tumeurs cérébrales, d’après Ball et Krishaber. Elle cause l’épilepsie 
partielle, à la période tertiaire, exceptionnellement par syphilome 
cérébral ou exostose, d'habitude par gomme méningée. 

Lorsque l’épilepsie partielle syphilitique, à l’état de pureté, con- 
stitue la manifestation initiale de la syphilis cérébrale, elle est pré- 
cédée de troubles de la santé générale : anémie et amaigrissement 
sans lésion organique appréciable, troubles gastro-intestinaux, 
troubles congestifs : lourdeur de tête, tendance au sommeil, cépha- 
lée vespéro-nocturne avec ses caractères typiques. Le plus souvent, 
elle est associée aux autres formes de syphilis cérébrale, c’est-à-dire 
à des paralysies (surtout oculaires), à de la névrite optique, à l’atro- 
phie papillaire, à des troubles intellectuels divers, à l’aphasie, à la 
syphilis spinale, etc. En effet, dans la règle, quand la convexité est 
touchée par la syphilis, les méninges de la base le sont en même 
temps. Pour reconnaître la nature syphilitique de l’épilepsie partielle, 
ce n’est pas sur les caractères des convulsions qu’il faudra se fonder, 
mais bien sur les signes cérébraux concomitants, sur les stigmates 
cutanés ou viscéraux de la vérole, avant tout sur les signes oculaires 
et sur les caractères de la céphalée prémonitoire. Le silence des 
commémoratifs et des stigmates ne doit pas faire rejeter la syphilis 
qui peut être ignorée ou héréditaire. 

Dans tous les cas, le traitement spécifique jugerait en dernier 
ressort ?. 

Si la syphilis n’est pas en cause, on songera à la tuberculose, fac- 
teur important de l’épilepsie bravais-jacksonnienne. Il s’agira parfois 
d'un véritable tubercule cérébral; le plus souvent, ainsi que l'ont 
montré MM. Ballet et Chantemesse, c’est une plaque méningée qui 
irrile les centres moteurs. Il semble que, dans ces cas, le début crural 


1. Sa statistique se décompose comme il suit : 48 tumeurs cérébrales, 21 ramol- 
lissements, 14 méningites aiguës ou chroniques, 8 traumatismes, 9 abcès, 7 hémor- 
rhagies corticales et 5 cas d’atrophie cérébrale. 

: 2. Consulter MaLLET, Contrib. à l'étude de l'épilepsie syphilil. (Thèse de Paris, 
1891). 





ÉPILEPSIE PARTIELLE 269 


soit le plus fréquent !. La coexistence d’une tuberculose cutanée ou 
viscérale (phtisie pulmonaire) pourra mettre sur la voie du diagnostic. 
Toutefois il n’est pas exceptionnel, chez l’adulte surtout, que la mé- 
ningite tuberculeuse en plaques soit primitive, reste latente et se 
révèle un beau jour, sous forme de convulsions partielles. 

La nature des fumeurs cérébrales autres que les lésions de la 
syphilis ou de la tuberculose sera souvent délicate à déterminer et 
restera parfois méconnue. La concomitance dans d’autres organes 
d’un cancer ou d'un kyste hydatique pourra faire soupçonner la 
cause de certains cas de convulsions partielles. L’oreille devra être 
examinée toujours avec beaucoup de soin, car ses lésions sont sou- 
vent l’origine de méningites et d’abcès cérébraux. S'il est malaisé 
d'affirmer l'existence d’un gliome, d’un psammome, d’un sarcome 
angiolithique ou névroglique, de la porencéphalie ou de l’hydrocé- 
phalie, on peut arriver à la probabilité, par l’étude des signes con- 
comitants et des commémoratifs, quand les convulsions relèvent 
d’une méningite aiguë ou chronique, d’un foyer de ramollissement 
ou d’hémorrhagie, d'un hématome ou de la méningo-encéphalite des 
paralytiques généraux. Dans cette dernière circonstance, la coexis- 
tence d’ictus apoplectiformes, d’embarras de la parole, de tremble- 
ments, de troubles de la mémoire et de l’intelligence, etc., mettra 
bientôt sur la voie. 

Il est un groupe d’épilepsies partielles relevant de la sclérose céré- 
brale, étudiées par M. Bourneville, généralement faciles à interpré- 
ter. Il s’agit ici de jeunes enfants qui ont eu, à un moment donné, des 
convulsions suivies d’hémiplégie avec contracture ou athétose, habi- 
tuellement compliquée d’atrophie et d'arrêt de développement des 
membres. Plus tard (de quelques semaines à plusieurs années), 
l’épilepsie bravais-jacksonnienne vient se greffer sur cette hémiplégie 
spasmodique de l’enfance. Quelques-uns de ces enfants sont idiots ou 
arriérés, beaucoup ont l'intelligence sensiblement normale. Toujours 
est-il qu’en avançant en âge, leur niveau intellectuel reste le même, 
tandis qu’on le voit baisser dans l’épilepsie de toute autre cause, que 
Jes accès vont chez eux en diminuant et peuvent même disparaître 
dans l’âge adulte. Cotard a montré que cette épilepsie partielle dépend, 
d'ordinaire, de l’atrophie d’un hémisphère cérébral. 

Les convulsions partielles relevant d’une intoxication ou d’une 
aulo-intoxication (alcoolisme, saturnisme, urémie, éclampsie, acéto- 
némie, etc.) se reconnaissent aux signes concomitants. Nous en 
dirons autant des accès épileptiformes d’origine réflexe : irritation 


1. Voir CHArcoT, Épilepsie crurale (Gaz. hebdom., 1891). -- Souques et J.-B. 
CHARCOT, Tuberculose de la région paracentrale (Soc. anat., 1891). 
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des nerfs périphériques ou viscéraux par cicatrice, corps étran- 
gers, etc., épilepsie pleurale, gastro-intestinale (tænia), cardiaque, 
nasale, etc. Cette catégorie de convulsions est encore imparfaite- 
ment connue. Ilest certain que dans plusieurs faits il s’agit d’épi- 
lepsie vulgaire, jusque-là plus ou moins latente, provoquée. par ces 
diverses causes. D’autres fois, c’est l’hystérie qui a été en jeu. 
Certainement une revision serait nécessaire pour séparer les faits qui 
ressortissent au syndrome que nous étudions. L’épilepsie partielle 
d’origine urémique que nous ont fait connaître les travaux de 
MM. Raymond, Chantemesse et Tenneson, Chauffard!, échappe à ces 
critiques, encore que son mécanisme reste discuté (œdème localisé, 
origine toxique, réflexe *?). 

Une fois la cause reconnue ou soupçonnée, il reste à déterminer le 
niveau précis de la lésion. Ce diagnostic topographique repose sur le 
mode de début (facial, brachial ou crural) des secousses épilepti- 
formes. En appliquant les données fournies par la doctrine des loca- 
lisations, rien n’est plus facile que de placer le siège des altérations 
au niveau des centres moteurs de la face ou des membres, dans 
l'hémisphère opposé. Peut-on pousser la précision plus loin? On sait 
que l’expérimentation chez les singes (Ferrier, Horsley et Beevor) a 
permis de provoquer à volonté des secousses dans tel ou tel musele, 
par des excitations très circonscrites de l’écorce, et, par conséquent, 
de délimiter le centre moteur de la plupart des groupes musculaires. 
Mais ce serait peut-être forcer les analogies que de conclure du singe 
à l’homme. En tout cas, une pareille précision est inutile. On peut s’en 


1. CHAUFFARD, De l’urémie convulsive à forme d'’épilepsie jacksoñnienne (Arch. 
gén. de méd., 1887). 

2. Il est temps d'arrêter cette énumération incomplète de causes si différentes. 
Leur polymorphisme contraste avec l’uniformité de leur mode d’action. Qu'il s'agisse, 
comme c'est l’habitude, d’une lésion macroscopique méningée ou cérébrale, ou 
qu’on fasse intervenir un œdème localisé, une congestion, une anémie circonscrite, 
une intoxication, une auto-intoxication, une lésion dynamique même, c’est toujours 
une irritation de la zone épileptogène qui provoque les convulsions partielles, là 
d'une manière directe, ici par simple voie réflexe à court ou à long trajet; l'incitation, 
venue de près ou de loin, atteint les centres moteurs et se réfléchit dans les régions 
musculaires correspondantes. La cause n’est rien, le siège est tout ou presque tout. 

L'influence de l’âge et du sexe sur le développement de l’épilepsie jacksonnienne 
ne présente rien de notable. On peut en dire autant de l’hérédilé, malgré les expé- 
riences de Brown-Séquard et de Luciani qui a vu naitre épileptiques des petits 
animaux dont le père et la mère avaient eu les centres moteurs enlevés, On a invoqué, 
comme causes occasionnelles : l'alimentation, la fatigue, les rêves... Ce sont là des 
conditions banales, insuffisamment démontrées. Le rôle d’un choc crânien et de la 
compression d’une cicatrice semble mieux établi. Sans parler de l'expérience condam- 
nable de Bartolow qui fit passer un courant électrique sur le cerveau mis à nu (ettua 
sa malade), on peut rappeler ici le cas de Larrey : un malade, dont le cràne per- 
foré par une ostéile syphilitique laissait la dure-mère découverte, était atteint 
d’épilepsie partielle; il suffisait de comprimer légèrement cette région pour réveiller 
les accès convulsifs. 
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tenir à la localisation au niveau des trois principaux centres moteurs 
de la zone épileptogène. Quelques réserves sont à faire, comme nous 
l'avons déjà fait pressentir, pour les exemples d'épilepsie partielle 
déterminée par des lésions situées en dehors de la zone psycho-mo- 
trice. Cest là une cause d'erreur due à la diffusion facile des phéno- 
mènes irritatifs de l'écorce cérébrale. Elle est presque négligeable 
dans la pratique. Il est bien plus important, surtout en vue de 
l'intervention chirurgicale, de connaître la nature intime de la 
lésion. 

Un point tout aussi important à éclaireir que le niveau et la nature 
intime du processus est la localisation exacte de l’altération. Celle-ci 
siège-t-elle dans les parois cràniennes, dans les méninges,dans l'écorce 
ou au-dessous de l’écorce? Dans l'immense majorité des cas, il s’agit 
de lésions sus-corticales ou corticales. Mais il existe quelques 
exemples d’épilepsie bravais-jacksonnienne, cités par Parker, 
Jackson, Duflocq !, ete., avec foyers sous-corticaux, n’atteignant pas 
la substance grise. La physiologie les met en doute : « La substance 
blanche hémisphérique, dit M. F. Franck, soit dans le centre ovale, 
soit même au niveau de la capsule interne, est sans influence épilep- 
togène, tandis que la couche corticale jouit seule de cette propriété. » 

Ce sont vraisemblablement ces convulsions partielles par réflexe 
à long trajet — qu'il s’agisse d’un foyer cortical Ç extra-moteur », 
d’une lésion sous-corticale, d’un simple trouble vaso-moteur ou 
dynamique — qui expliquent les faits d’épilepsie partielle sans lésion 
visible et les diagnostics réformés après la trépanation. 

En résumé, le problème est le suivant : y a-t-il lésion matérielle 
grossière ou altération invisible? Dans ce dernier cas, très rare en 
réalité, il peut s'agir d’une lésion microscopique ou de simples 
troubles toxiques, vaso-moteurs ou dynamiques. Dans [a majorité des 
cas, une lésion macroscopique est en jeu. Il faut alors, en l’absence 
de traumatismes, tàcher de déceler la syphilis, la tuberculose, une 
tumeur, une méningite aiguë ou chronique, un foyer de ramollisse- 
ment ou d'hémorrhagie, etc. Il ne reste plus ensuite qu’à déterminer 
le centre intéressé. 

Traitement. — Être exactement renseigné sur la nature et le 
siège de la lésion épileptogène, c’est posséder les indications fonda- 
mentales du traitement. Il va sans dire que ce traitement du syn- 
drome épilepsie partielle n’est pas univoque et varie, en principe, 
avec chaque cause. Mais comme les spécifiques font défaut, les indi- 
cations sont en somme assez restreintes. On peut dire d’une manière 
générale que, si quelques types d’épilepsie partielle ressortissent à la 


1. DurLocg, Épilepsie partielle d’origine sous-corticale (Rev. de médecine, 1891). 
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médecine, la plupart relèvent d'emblée ou en dernier ressort de la 
chirurgie. 

Nous ne rappellerons que pour mémoire certaines méthodes 
palliatives, aujourd’hui du reste tombées en désuétude. On a jadis 
préconisé, pour prévenir l'accès : la compression circulaire, la liga- 
ture, le vésicatoire en bracelet, etc., sur le membre où débutent les 
convulsions, au-dessus du point de départ de l’aura. Ce procédé 
mécanique, appliqué dès l’apparition des signes précurseurs, a sou- 
vent réussi à empêcher la crise. Galien aurait guéri un enfant de 
cette manière. Un militaire, cité par Odier et Portal, avait placé au- 
tour de l’avant-bras et du bras, un lien ; il n’avait, au moindre pro- 
drome, qu’à le serrer pour arrêter l’accès. Mais, un jour d'ivresse 
absolue, il succomba en état de mal. Du reste, l'efficacité préventive 
de cette méthode n’est pas constante. D'autre part, elle ne fait que 
reculer les paroxysmes et prive souvent les sujets du soulagement et 
de la détente bienfaisante qui suivent la décharge. Enfin — et c’est 
là son défaut capital — elle est exclusivement symptomatique. 

Si l’on veut obtenir des résultats plus certains et définitifs, il faut 
s'attaquer directement à la cause elle-même. Contre les convulsions 
partielles par intoxication ou auto-intoxication : urémie, éclampsie, 
acétonémie, alcoolisme, etc., il faut avoir recours au traitement 
classique de ces affections, sur lequel nous ne pouvons insister. Au 
groupe complexe des épilepsies partielles dites réflexes, on opposera 
une médication dirigée contre le point de départ de ce réflexe, à savoir 
contre l'affection nasale, pleurale, cardiaque, gastro-intestinale, ete., 
qui est en jeu. Dans le même but, l’ablation d’une cicatrice provo- 
catrice, l’élongation d’un nerf, la résection d’un de ses fragments 
pourront être indiquées. Règle générale, la. suppression de la cause 
fera disparaître les troubles épileptiformes. 

Mais la cause sur laquelle la thérapeutique a le plus de prise est 
incontestablement la syphilis. Deux conditions peuvent se présenter : 
ou la vérole est évidente; ou elle est douteuse. 

Dans la première, si l'intervention est précoce, les résultats sont 
merveilleux et rapides. Mais il est indispensable d’instituer un trai- 
tement d'assaut, de frapper vite et fort : vite, car il n’y a pas un jour 
à perdre, sous peine de laisser les lésions devenir inaccessibles à la 
médication ou, tout au moins, incomplètement curables ; fort, car il 
est reconnu que les petites doses restent inefficaces vis-à-vis de la 
syphilis cérébrale. I faut done agir dès le début et prescrire le trai- 
tement mixte : l’iodure de potassium à la dose quotidienne de 
9, 6, 10 grammes et les frictions mercurielles avec 5 ou 10 grammes 
d’onguent napolitain. Dans ces conditions les accès ne tardent pas à 
s’effacer et à disparaître radicalement. En général, il est bon de con- 
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tinuer ce traitement durant deux ou trois mois, avec de petits inter- 
valles de repos, pour être à l’abri de toute récidive. C’est encore à la 
même thérapeutique qu’il faut avoir recours, si les convulsions durent 
depuis assez longtemps. Mais si, dans ces cas, les accès sont déjà 
compliqués de paralysie permanente avec contracture et exaltation 
des réflexes, il est à craindre qu’on n’arrive trop tard. Ce n’est pas 
une raison pour désespérer, car «avec la vérole, disait Ricord, en 
fait de guérison, tout est possible, même l'impossible.» Quoi qu'il 
advienne, le traitement aura toujours pour résultat, en circonseri- 
vant les lésions, d'empêcher une extension néfaste. Donc, en matière 
d’épilepsie syphilitique, les résultats sont variables suivant les cas. 
La plupart du temps, on obtiendra une guérison complète ; parfois 
il persistera quand même une infirmité durable, grave ou légère. 
Enfin, dans quelques cas, les résultats seront absolument négatifs 
et la trépanation restera la seule planche de salut. 

Dans les faits où l'existence de la syphilis est problématique, c’est 
encore au traitement spécifique qu’il faut s'adresser. Il faut toujours, 
en principe, avoir présente à l'esprit la possibilité de la vérole. Même 
si rien ne plaide pour la syphilis, il faut l’espérer et essayer, pendant 
deux ou trois semaines au moins, la médication antisyphilitique, à 
moins qu’on n’ait des raisons péremptoires pour agir autrement. 
Cette conduite est légitimée par les nombreux succès obtenus dans 
ces conditions. 

En dehors des données étiologiques précédentes, l’épilepsie bra- 
vais-jacksonnienne reste habituellement justiciable de la chirurgie. 
Cest surtout dans les convulsions d’origine traumatique que la 
trépanation a donné de bons résultats. Si l’on intervient de bonne 
heure dans les cas d’enfoncement, d’esquilles, de compression hémor- 
rhagique, le succès est à peu près certain. Si le traumatisme est 
dejà ancien, le redressement, l’ablation d’un corps étranger, l’exci- 
sion d’une cicatrice, la libération d’une dure-mère adhérente, etc., 
donnent sans doute des résultats inférieurs aux précédents, mais 
encore encourageants. 

Dans les cas d’épilepsie partielle, non plus traumatique mais 
spontanée (exostose, plaques méningées, tumeurs cérébro-méningées, 
abcès, kystes, foyers hémorrhagiques, nécrobiotiques, ete.), il suffit 
souvent de supprimer la cause pour faire cesser l’irritation de la 
couche épileptogène et guérir les accès convulsifs. Lorsqu'on est 
obligé d’exciser l’écorce cérébrale, les paralysies passagères ou 
permanentes sont à craindre; mais, si l’on réussit — ce n’est pas 
constant — à supprimer les nr on met les malades à l’abri 
d’un danger sans cesse menaçant. 


Il arrive, non rarement, que, la couronne de trépan enlevée, les: 


MAN. IV 18 
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méninges et la surface cérébrale apparaissent saines, soit parce que 
— erreur de diagnostic mise à part — la lésion est sous-corticale ou 
« extra-motrice », soit parce qu'il s’agit de convulsions d’ordre 
toxique ou réflexe, ou encore d’altérations corticales purement 
microscopiques. La conduite à tenir, dans ces cas, est diversement 
jugée. Certains auteurs veulent qu’on excise le centre moteur. Keen, 
Reeve, Lloyd et Deaver, Hochenegg, etc., disent avoir obtenu par ce 
procédé d’heureux résultats. Cette méthode compte encore peu de par- 
tisans. Nombre de chirurgiens, en effet, se contentent de refermer 
la plaie crânienne, purement et simplement. Et il n’est pas rare de 
voir les accès disparaître ou diminuer de fréquence, vraisembla- 
blement par un pur phénomène de décompression. MM. Terrier et 
Verchère en ont récemment cité des exemples significatifs. 

Nous n'avons pas à tracer ici le manuel opératoire. On le trou- 
vera indiqué dans les Traités de chirurgie. [1 suffit de savoir que le 
symptôme-signal, autrement dit le point de départ des convulsions, 
désigne le centre moteur intéressé. Étant donnés, d'autre part, les 
rapportsconstants et définitivement fixés de ces centres moteurs avec 
la paroi crânienne, rien n’est plus facile que de porter la couronne 
de trépan au niveau convenable. 

Quand, pour une raison quelconque, la cause originelle de lépi- 
lepsie partielle reste inaccessible à lintervention chirurgicale ou 
médicale, comme dans l’hémiatrophie cérébrale par exemple, le clini- 
cien ne reste pas complètement désarmé. Le bromure de potassium, 
isolé ou associé aux bromures de sodium et d’'ammonium, donné, à 
haute dose, alternativement croissante et décroissante suivant la 
méthode de Charcot (4, 5, 6, 7 grammes par jour), et longtemps 
prolongée, amène d'habitude des amendements notables sinon défi- 
nitifs. On peut y adjoindre avec avantage l’hydrothérapie et les 
toniques, mais il ne faut pas s’illusionner sur la valeur simplement 
palliative de ces agents thérapeutiques. 





A. SOUQUES. 


HYSTÉRIE : 
Historique. — L'histoire de l’hystérie montre avec évidence 
que cette maladie, aussi ancienne que l'humanité, se présentait jadis 


4. Enraison delanaturede cetarticle,nousne ferons que soulignerles points classiques 
et définitivement fixés et réserverons les développements pour les faits discutés 
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avec les traits fondamentaux qui la caractérisent aujourd'hui. Les 
écrits des médecins et des philosophes de l'antiquité, les documents 
figurés laissés par les artistes ne permettent aucun doute à cet égard. 
Cette histoire est intimement liée aux théories qui ont successivement 
régné sur l’origine et la nature de la névrose. 

Platon écrit dans le Timée : « La matrice des femmes est un 
animal qui désire ardemment engendrer des enfants ; lorsqu'il reste 
longtemps stérile, après l’époque de la puberté, il a peine à le 
supporter, il s’indigne, il parcourt tout le corps, obstruant les issues 
de l'air, arrêtant la respiration, jetant le corps dans des dangers 
extrêmes et occasionnant diverses maladies jusqu’à ce que le désir 
et l'amour réunissant l’homme et la femme fassent naître un 
fruits. e10.0» 

€ Quand la matrice est au foie et aux hypochondres, dit Hippo- 
crate, elle produit la suffocation; le blanc des yeux se renverse, la 
femme devient froide et même quelquefois livide. Elle grince des 
dents, la salive afflue dans la bouche et elle ressemble aux épileptiques. 
Ces accidents surviennent surtout chez les vieilles filles et chez les 
veuves qui, étant jeunes et ayant eu des enfants, restent dans la 
viduité. Le mieux est de devenir enceinte; quant à la fille, on lui 
conseillera de prendre un mari. » 

Ainsi se trouvaient formulés, dès l’origine, et la théorie utérine 
de l’hystérie et son traitement par le mariage. Galien s’éleva bien 
contre la migration de l’utérus qu'il qualifiait d’absurde, mais, tout 
en mentionnant incidemment l’hystérie masculine (id quoque viris 
evenire solet), il n’en persista pas moins à placer dans la matrice le 
siège du mal. Cette théorie gréco-latine, qui faisait de cette affection 
l'apanage exclusif de la femme, devait régner jusqu’à notre époque. 
Et cependant les documents figurés, recueillis par MM. Charcot et 
P. Richer!, représentent, déjà dès le cinquième siècle, presque 
toujours des hommes, et dans des attitudes absolument caractéris- 


encore, nouveaux ou rajeunis par des mémoires récents. Nous n’indiquerons que la 
bibliographie nécessaire de ces dernières anntes, où l’on trouvera les indications pré- 
cises des divers travaux parus jusqu'ici. Pour la compléter et surtout pour posséder 
des notions approfondies sur l’hystérie, il est indispensable de consulter les ouvrages 
suivants, auxquels nous avons fait de fréquents et larges emprunts : 

CHARCOT, Leçons sur les maladies du système nerveux, t. I, I, III; Leçons du 
mardi, t. IctIl; Clinique des maladies du système nerveux, t. I, 1892. — P. RICHER, 
Études cliniques sur l'hysléro-épilepsie ou grande hyslérie, 2% édit., 1885. — 
A. PITRES, Leçons cliniques sur l’hystlérie et l’hypnotisme, 1891. — GILLES DE LA 
TOoURETTE, Traité clinique et thérapeutique de l’hystérie, t. 1, 1891. 

On consultera aussi avec fruit le Trailé de l’hystérie de Briquer (1859), le Traité 
des névroses (1883), d'AXENFELD et HUCHARD, ainsi que les articles Hystérie de 
BERNUTZ ct GRASSET dans les deux grands Dictionnaires Jaccoud ct Dechambre. 

1. CHARCOT et P. RicHER, Les démoniaques dans l'art, Paris, 1887; — Les malades 
et les difformes dans l'art, Paris, 1889. 
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tiques, témoignages rétrospectifs de l’existence et de la fréquence de 
l’hystérie mâle. 

Au moyen âge, les documents abondent, en particulier dans la 
littérature extra-médicale. Ils concernent surtout les épidémies de 
chorée en Allemagne et de tarentisme en Italie, les possessions 
de couvent et l’histoire des sorciers et sorcières. Médicalement, 
c’est toujours l’utérus qui est en cause. Fernel prétend même que 
« dans plusieurs cas, il a senti cet organe remonter sous sa main 
jusqu’à l’estomac ». 

Charles Lepois, qui avait eu un précurseur en Sennert, rompit en 
visière avec l’antique théorie. Il affirma que l’hystérie est commune à 
l’homme et à la femme et que ce n’est pas l’utérus mais bien l’encé- 
phale, infiltré par la colluvies serosa, qui est le siège du mal. Thomas 
Willis et le grand Sydenham, se faisant les défenseurs de cette idée, 
attribuèrent les manifestations convulsives de la névrose au mélange 
des esprits animaux avec des parties hétérogènes, dans le cerveau. 
La théorie nerveuse se dressa alors en face de la théorie utérine. 
Mais, quoique défendue par ces médecins illustres, elle trouva peu 
de crédit et ne parvint pas à remplacer sa rivale. 

Ce fut Briquet qui fit définitivement justice de la théorie utérine, 
ainsi que du mécanisme erroné de la théorie nerveuse, c’est-à-dire 
de la colluvies serosa et des esprits animaux invoqués par Lepois et 
Sydenham. Il est juste d'ajouter que Brodie l'avait précédé dans cette 
voie et déjà proclamé la nature purement dynamique de l’hystérie. 

Malgré l’œuvre importante de Briquet sur l’étiologie et les mani- 
festations de la névrose, l’hystérie était encore, il y a trente ans, le 
Protée insaisissable, échappant à toute espèce de règle, mal délimitée 
et très incomplètement connue. Charcot vint qui opéra une véri- 
table révolution en la matière. Il s’attacha d’abord aux crises convul- 
sives et, de même que Ricord avait hiérarchisé la syphilis, il 
biérarchisa l’attaque de grande hystérie, indiqua la succession de ses 
quatre périodes avec les caractères respectifs de chacune d’elles, fit, 
en un mot, l’histoire naturelle de phénomènes considérés jusque-là 
comme un assemblage confus et inextricable, en fixant les lois qui les 
régissent. La formule générale était trouvée et le prototype des 
paroxysmes convulsifs individualisé sous le nom d’attaque de grande 
hystérie. Plus tard, il ramena à ce prototype une infinité de formes 
dégradées ou transformées, qu’il décrivit sous le titre de variétés ou 
d’équivalents de la grande attaque convulsive. Du même coup, ilavait 
établi l'autonomie de cette dernière en la séparant de l’accès 
épileptique. 

Depuis lors, par une série ininterrompue de travaux, Charcot et 
ses élèves ont, presque tous les ans, ajouté un nouveau chapitre à 
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l’histoire de la névrose. Hier c’étaient : le rôle étiologique des trau- 
matismes et des intoxications, le spasme glosso-labié, l’'amyotrophie, 
l’ædème bleu, les tremblements, la migraine ophtalmique, les troubles 
de la nutrition, les simulations et les associations hystéro-orga- 
niques, etc. Aujourd’hui, c’est le mécanisme psychique des manifes- 
tations de la névrose. 

L’impulsion féconde donnée par Charcot a tellement métamor- 
phosé l’hystérie, reculé si loin ses limites, que l’ancienne névrose 
n’est plus reconnaissable et qu'une nouvelle maladie semble née, 
créée de toutes pièces par l’École de la Salpêtrière. Sans doute, le 
dernier mot n’est pas encore dit, mais il faut avouer que, à mesure 
que le cadre s’est élargi, le tableau, sous la lumière des données 
récentes, s’est singulièrement éclairé. 

Étiologie. — Le développement de l’hystérie relève de deux 
facteurs, l’un essentiel et invariable : l’hérédité névropathique, l’autre 
contingent et polymorphe : l’agent provocateur. 

À. HÉRÉDITÉ. — Similaire ou dissemblable, éloignée ou rapprochée, 
l’hérédité nerveuse domine de très haut l’étiologie de l’hystérie. C’est- 
à-dire que deviennent hystériques les seuls individus qui ont dans 
leurs ascendants, soit des hystériques, soit plutôt des épileptiques, 
des neurasthéniques, des vésaniques..., des nerveux en un mot. Une 
enquête méthodique permet, d'ordinaire, de dépister cette tare héré- 
ditaire. Si l'enquête reste négative, il ne faut s’en prendre qu’à 

l'insuffisance de l’interrogatoire médical ou à l'ignorance réelle ou 

voulue du malade et de son entourage. Souvent on décrète l'absence 
d’hérédité, apres avoir constaté que le père, la mère et les grands- 
parents sont sains. Mais l’hérédité pathologique, comme l’hérédité 
physiologique, peut sauter plusieurs générations. Il faudrait donc, 
avant d'avancer une pareille affirmation, être remonté tout au moins 
jusqu’à la quatrième ou cinquième génération dans l’ascendance 
directe et collatérale. Or c’est chose généralement impossible. 

Au surplus, l'expérience de Charcot et les statistiques de Briquet, 
Hammond, Batault, Peugniez, etc., mettent assez en évidence le rôle 
primordial de cette tare nerveuse. « S'il est une névrose, dit M. Dé- 
jerine, dans laquelle l’hérédité ne fasse pas l'ombre d’un doute, dans 
laquelle elle domine toute l’étiologie, c’est assurément l’hystérie. » 

L'hérédité intervient-elle sous d’autres formes ? La tuberculose, 
l'alcoolisme, la syphilis des parents n’entrent-ils jamais en cause ? 
A cette question, M. Gilles de la Tourette répond: « L’arthritisme, 
l’alcoolisme ou la syphilis des ascendants ne font que préparer, chez 
les enfants, l’éclosion du germe nerveux héréditaire resté latent chez 
les parents, tout en n’en existant pas moins et, en dehors de la 
famille névropathique, l’hystérie n’a pas de racines. » 





278 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


B. — Avant d'aborder l'étude directe des causes provocatrices, il 
est indispensable de signaler la fréquence de la névrose suivant l’âge, 
le sexe, les professions, les races, etc. 

Ii est difficile de se faire une idée exacte de la fréquence-absolue 
de l’hystérie, les preuves de ce genre étant malaisées à fournir, On 
peut cependant considérer comme lexpression de la vérité cette 
opinion de Sydenham : (L’affection hystérique est, si je ne metrompe, 
la plus fréquente de toutes les maladies chroniques. » ; 

La grande névrose existe à tout dge. Clopatt!, qui a relevé 272 cas 
d'hysterie infantile (176 filles et 96 garçons) d’un à quinze ans, 
conclut que l’hystérie est assez rare dans les premières années et 
augmente ensuite progressivement. Dans les statistiques de Georget, 
Beau, Landouzy, on voit la courbe atteindre le maximum vers l’âge 
de vingt ans, décroître ensuite relativement jusqu’à quarante ans, et 
enfin devenir infime de quarante à soixante ?. Batault a montré que, 
chez l’homme, le maximum est atteint entre dix et trente ans, abso- 
lument comme chez la femme. 

Le sexe n’a donc, à cet égard, aucune influence sérieuse. Les 
opinions des auteurs sont cepeudant, sur ce point, un peu Contra- 
dictoires. Briquet dit la névrose vingt fois plus fréquente chez la 
femme ; Bodenstein a récemment relevé, à Berlin, dans les poli- 
cliniques de Mendel et d'Eulenburg, 1224 cas d’hystérie dont 122 seu- 
lement chez l’homme, c’est à-dire le dixième environ. En France, où 
l'hystérie masculine mieux connue est devenue monnaie courante 
depuis quelque temps, les recherches de MM. P. Marie, Souques, 
Bitot, Gilles de la Tourette ont montré que les chiffres précédents 
sont au-dessous de la vérité. « L’hystérie mâle dans les classes 
inférieures de la société, dit M. Marie, est très fréquente; elle semble 
même beaucoup plus fréquente que l’hystérie féminine. » Le milieu 
social en effet n’est pas indifférent. Plus rare chez l’homme que chez 
la femme dans les classes aisées, la névrose semble au contraire plus 
fréquente chez lui, dans les classes pauvres, parce que les artisans et 
les ouvriers sont plus exposés aux causes provocatrices de lhystérie, 
aux intoxications et aux traumatismes en particulier. Sans doute, les 
éléments d'une statistique inattaquable font défaut; mais il reste 
désormais établi que la névrose n’est l’apanage ni d'aucun àge ni 


1. CLoparr, Étude sur l'hystérie infantile, Helsingfors, 1888. — Voir à ce sujet : 
BuRNET, Contr. à l'étude de l'hystérie infantile; son existence au-dessous de l'âge 
de cinq ans (Thèse de Paris, 1891). — A. OLLIVIER, Sur un mémoire du D' Chaumier 
relatif à l'hystérie chez les nouveau-nés et chez les enfants au-dessous de deux ans 
(Bull. de l'Acad. de méd., 1892). 

2. Consulter : DE FLEURY, Contr. à l’élude de l'hystérie sénile (Thèse de Paris 
1890). 

d. P. MARIE (Progrès médical, 27 juillet 1889). 
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d'aucun sexe et que l’hystérie virile est à peu près aussi commune 
que l’hystérie féminine. 

Aucune profession n'en met à l’abri, mais certaines d’entre elles 
y prédisposent singulièrement, les professions manuelles, par 
exemple, qui exposent aux deux grandes causes provocatrices que 
nous venons de nommer. Nous devons ajouter ici qu'il n’y a pas de 
tempérament hystérique. Si parfois les hystériques mâles ont un 
aspect efféminé, il en est de solides et de vigoureux. Nous n’en voulons 
pour preuve que les nombreux cas d’hystérie signalés dans les 
diverses armées de l’Europe. 

Du reste, la grande névrose est propre à toutes les races etse voit 
sous tous les climats. Elle est cependant plus commune dans la race 
israélite, comme la plupart des maladies nerveuses et arthritiques. 
On l’a trouvée à Madagascar, en Abyssinie, au Brésil, dans l'Inde, au 
Tonkin, en Annam, etc.f. 

C. CAUSES PROVOCATRICES. — La liste des causes provocatrices 
est tellement longue qu’il nous est impossible d’en faire une énumé- 
ration complète : chaque jour en voit naître de nouvelles. On la 
trouvera du reste méthodiquement exposée dans l'ouvrage de 
M. G. Guinon ?. Nous devons cependant accorder une mention spé- 
clale aux émotions morales et aux {raumatismes. 

Les émotions vives, quelles que soientleur nature et leur intensité, 
peuvent provoquer l’apparition de l’hystérie, chez un sujet prédisposé 
par l’'hérédité, bien entendu. L'influence des frayeurs sur la détermi- 
nation des épidémies anciennes ou récentes d’hystérie est au moins 
aussi grande que celle de la contagion par imitation. 

Quant aux traumatismes, leur rôle et leur mécanisme ont été bien 
mis en relief par Charcot. Le traumatisme intervient, en l'espèce, 
moins par le choc physique que par le «shock nerveux », c’est-à- 
dire par l’état mental très particulier consécutif au trauma. Ce 
shock nerveux joue un rôle toujours prépondérant et souvent exclu- 
sif, par exemple dans les cas si fréquents où le choc physique est 
insignifiant ou nul. On sait depuis longtemps que les trauma- 
tismes extérieurs peuvent faire naître brusquement certaines névroses 
commeles maladies de Basedow, de Parkinson, etc. Personne jusqu'ici 
n’a songé à inventer une maladie de Basedow nouvelle, due au trau- 


1. M. Rebourgeon écrivait à M. Gilles de la Tourette : « L’hystérie n’est pas 
rare dans les races noires et j'ai eu plus d’une fois l’occasion de l’observer chez les 
descendants d'esclaves au Brésil... Toutes les formes se présentent, depuis l'attaque 
vulgaire jusqu’à la grande hystérie; elle est également commune aux deux sexes. » 
À rapprocher de cette citation ce passage de Ph. Ray : Ç Aujourd'hui l’hystérie, sous 
toutes ses formes, est certainement très commune chez le nègre. » 

2. GEORGES GUINON, Les ugents provocaleurs de l'hyslérie (Thèse de Paris, 1889). 
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matisme, qui serait de tous points identique au goître exophtalmique 
sans être cependant celui-ci. Or c’est ce qui s’est passé pour 
l’hystérie. 

En Angleterre et en Amérique, on décrivit d’abord, sous les noms 
de «railway spine » et de « railway brain », des troubles nerveux 
consécutifs aux accidents de chemin de fer. On ne tarda pas à con- 
stater que tout traumatisme pouvaitles produire et que, contrairement 
à l'opinion d’Erichsen, il s’agissait là de purs troubles dynamiques. 
Mais la discussion commença quand on voulut leur assigner une 
place dans le cadre nosologique. Charcot, dont les idées furent 
partagées par Page, Walton, Putnam, etc., montra, en 1884-1885, 
que ces troubles dynamiques relevaient soit de la neurasthénie, soit 
plus fréquemment de l’hystérie vulgaire, isolées ou associées. Il fit 
voir que les crises convulsives, les anesthésies, les contractures, les 
paralysies survenues dans ces conditions étaient, en tous points, 
analogues aux mêmes accidents hystériques provoqués par toute 
autre cause. Le traumatisme ne jouait donc là que le rôle banal 
d'agent provocateur et encore par l'intermédiaire de l’émotion, de la 
terreur, en vertu d’un mécanisme psychique, d’une « suggestion 
traumatique » sur laquelle nous reviendrons plus tard. 

Cette manière de voir rencontra tout d’abord, en Allemagne, une 
vive opposition, de la part d'Oppenheim, Thomsen, Strümpell, ete. Ces 
auteurs voyaient, dans ces troubles nerveux post-traumatiques, non 
pas l’hystérie, mais une maladie nouvelle et autonome : la névrose 
traumatique. L'École de la Salpêtrière continua à défendre sa con- 
ception et finit par l’imposer. À l’heure actuelle, la question semble 
définitivement jugée et les Allemands ont, sur ce chapitre, des idées 
peu différentes de la théorie française. Chez eux, la question vient 
encore d’être mise à l’ordre du jour, au dernier Congrès de médecine 
interne !. Strümpell, qui professe des idées fort analogues à celles 
de Charcot, déclare qu'il faut comprendre, sous le nom de né- 
vroses traumatiques, des troubles en relation étiologique avec un 
trauma, mais sans lésions grossières du système nerveux. Ces troubles, 
pense-{t-il, relèvent le plus souvent de l'influence psychique conco- 
mitante et appartiennent soit à un état hypochondriaque aboutissant 
à l'hystérie traumatique, soit à la neurasthénie, l’hypochondrie, la 
mélancolie, essentiellement apparentées à l’hystérie. Wernicke, il est 
vrai, affirme qu’il n’a jamais vu de cas auxquels pussent s'appliquer 
les descriptions françaises et met, très gratuitement du reste, ces 
différences sur les dissemblances des cerveaux français et allemands. 

Tous les traumatismes, quelle que soit leur nature, peuvent pro- 


1. AIZ° Congres de médecine int. tenu à Wiesbaden, avril 1893. 
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voquer ou réveiller l’hystérie : une chute, un choc, comme un 
accident de chemin de fer, une morsure, une contusion, tout comme 
un tremblement de terre ou la chute de la foudre !#, etc. 

L'intensité du trauma n’a pas plus d'influence. On a vu une 
paralysie de la main succéder à la simple action de donner une 
gifle. Les traumatismes chirurgicaux : empyème, ovariotomie, etc., 
produisent parfois les mêmes résultats ?. M. Potain a rapporté, 
sous le nom de traumatisme interne,une observation d’hystérie con- 
sécutive à des coliques hépatiques et M" Bychoffski vient de s’en 
inspirer pour sa thèse inaugurale ÿ. 

Dans tous ces faits, l'influence du choc physique est nulle ou très 
effacée, le traumatisme se bornant d'habitude à marquer le siège 
des manifestations. C’est, en réalité, le choc psychique qui est cause 
de tout; c’est l’imagination, l’idée, suivant l’expression de Russel 
Reynolds, qui prépare les troubles somatiques. Que l’on suppose, 
pour prendre un exemple, un individu prédisposé à l’hystérie, vic- 
time d’un léger choc sur l’épaule. Presque instinctivement, l’idée 
bien naturelle d’impotence motrice se présente à son esprit. Il con- 
tinue cependant à se servir de son bras; mais, chez ce prédisposé, 
l’idée d’impotence, au lieu de s’effacer, va grossir, importuner son 
cerveau jour et nuit, inhiber son centre brachial et, après une phase 
plus ou moins longue de méditation et d’actes intellectuels complexes, 
s’extérioriser sous forme de monoplégie brachiale. Cet individu a 
pensé sa paralysie avant de l’objectiver. Du reste, ce stade de l’idée 
dominatrice, cette période de méditation consciente ou inconsciente, 


1. On a depuis longtemps mentionné, parmi les accidents nerveux provoqués par 
la foudre, des troubles nerveux multiples, en particulier des paralysies remarquables 
par leur fréquence et par quelques caractères spéciaux. Ces paralysies des foudroyés 
débutent brusquement et atteignent leur maximum d'emblée; elles portent sur la 
motilité et la sensibilité (Sestier ne cite que 2 exceptions sur 98 cas), et respectent 
les sphincters. Qu’elles se présentent sous la forme monoplégique ou — ce qui est 
plus rare — sous l'aspect hémiplégique ou paraplégique, elles n’ont qu'une durée 
éphémère qui ne dépasse pas vingt-quatre heures, dans la moitié des cas, et se pro- 
longe exceptionnellement plus de huit jours. 

Charcot a montré que, sans compter les exemples d’hystérie vulgaire développée 
à l’occasion d’un coup de foudre, une paralysie hystérique pouvait venir se surajouter 
aux accidents moteurs produits par la commotion électrique : « Dans les cas de 
fulguration, conclut-il, en outre des accidents nerveux qui relèvent directement de 
la commotion électrique, il faut s'attendre à voir souvent l’'hystérie intervenir tôt ou 
tard. Lorsqu'une fulguration partielle aura déterminé la production d’une paralysie 
relevant directement de l’action électrique, si l’hystérie, par suite, entre en scène, la 
paralysie hystérique pourra se superposer et ensuite se substituer à la paralysie pri- 
mitive. » 

2. PiCHEvIN, Des abus de la castration chez la femme (Thèse de Paris, 1887). — 
DEBOVE, Hystérie développée chez une femme ovariolomisée (Soc. méd. des hoôp., 1892). 
— JEANSELME (Rev. de méd., 1899). 

3. M" BYCHOFFSKI, Contr. à l'étude de l'hyst. traumatisme Don mor 
interne) (Thèse de Paris, 1 juin 1893). 


282 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


se retrouve, avec quelques variantes suivant les cas et les sujets, à 
l’origine de toutes les manifestations de l’hystérie, quelle que soit 
leur cause provocatrice : traumas, émotions, intoxications, etc. Il est 
vrai que ce stade psychique intermédiaire, placé entre la cause pro- 
vocatrice et l’apparition d’une manifestation hystérique, n’est pas 
toujours facile à retrouver ou à interpréter. Une fine analyse psycho- 
logique est nécessaire pour remonter de l’agent provocateur à l’idée 
d’une part, et pour suivre, d'autre part, la transformation de l'idée 
‘en manifestation objective. 

Dans l’échelle des agents provocateurs, immédiatement au-des- 
sous des émotions et des traumatismes, il faut placer les intoxica- 
tions. Les travaux de ces dernières années ont bien mis leur rôle 
en relief. En 1886, Charcot signala, pour la première fois, deux cas 
d'hystérie provoqués l’un par le saturnisme, l’autre par lintoxi- 
cation alcoolique. Les observations de M. Potain, de MM. Debove, 
Achard, Letulle, Hischmann, ete., à propos d'intoxication par le 
plomb; ceux de Dreyfous, E. Grasset, Guillemin, Salmeron, Camu- 
zet à propos d’alcoolisme, ne tardèrent pas à venir confirmer ces 
données. Bientôt MM. Letulle, L. Guinon établirent le rôle provoca- 
teur de l’intoxication mercurielle, M. P. Marie celui du sulfure de 
carbone, M. Gilbert celui du tabagisme et M. Neveu-Dérotrie, tout 
récemment, celui de l’intoxication morphinique. MM. Debove et 
Achard exhumèrent même de la littérature médicale de nombreux 
faits injustement attribués à l’alcoolisme, au saturnisme, ete., et les. 
firent rentrer rétroactivement dans le domaine de l’hystérie toxique. 

Tous les auteurs sont actuellement d'accord pour reconnaitre 
l'influence de ces intoxications chroniques. Les divergences éclatent 
quand il s’agit d'interpréter la nature des manifestations ainsi déter- 
minées. Les uns, avec MM. Charcot, Letulle, Brissaud, G. Guinon, 
affirment catégoriquement leur identité avec l’hystérie vulgaire, de 
toute autre cause. Les autres, avec MM. Debove, Achard, L. Guinon, 
ont au contraire tendance à voir dans ces faits une hystérie un peu 
spéciale, symptomatique de l’intoxication. 

Il nous reste à mentionner, parmi les causes provocatrices de la 
névrose : les maladies infectieuses, telles que la fièvre typhoïde, la 
pneumonie, la scarlatine, la grippe, la diphtérie, le rnumatisme arti- 
culaire aigu, le paludisme, la blennorrhagie, la syphilis, etc.; les 
maladies générales comme le diabète, la:goutte, la chlorose; des 
états physiologiques ou morbides, tels que la menstruation, la gros- 
sesse, la ménopause, les hémorrhagies, le surmenage, les excès 
vénériens, etc. La continence, que les anciens auteurs, imbus de la 
théorie utérine, avaient incriminée, ne joue aucun rôle dans l’appari- 
tion de la névrose. La preuve en est dans ce fait que l’hystérie peut 
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se montrer avant la puberté et après la ménopause, qu'elle est rare 
après l’âge de trente ans et que la moitié des prostituées, détenues à 
Saint-Lazare, étaient déjà, du temps de Briquet, affectées d’hystérie. 

Enfin, il nous faut rappeler que toutes les maladies, organiques 
ou dynamiques, des divers appareils peuvent provoquer l’éclosion 
de la névrose, en particulier celles du système nerveux: sclérose en 
plaques, tabes, myopathies, etc. 

IL est temps de clore cette longue liste pourtant si incomplète. 
Elle restera suffisante pour mettre en relief, d’un côté, la multiplicité 
et le polymorphisme des causes occasionnelles de la névrose et, de 
l’autre, l’uniformité de leur mécanisme cérébral. Elle nous permettra 
de conclure, en dernière analyse, que lhystérie est une et indivisible 
dans son étiologie comme dans son essence. La cause provoeatrice 
n’est rien ou presque rien ; le terrain, c’est-à-dire la tare névropa- 
thique, est tout. « Toutes les hystéries, comme dit excellemment 
M. Brissaud, qu’on pourrait appeler accidentelles ne sont en somme 
que l’hystérie sans adjectif. Inégales selon les cas, quant à leurs 
symptômes, elles sont rigoureusement équivalentes, quant à leur 
nature. C’est, au point de vue nosographique, la même espèce mor- 
bide !. » 

Symptomatologie.—L'’hystérie se manifeste cliniquement par 
deux ordres de signes : les uns durables, les autres transitoires. Les 
premiers, dits stigmates permanents, en constituent le fonds; les 
seconds ou accidents, les épisodes. Cette division est artificielle et 
critiquable, car, à la limite, rien ne sépare un stigmate d’un accident ; 
mais, outre qu’elle est devenue classique, elle présente, au point de 
vue d’une description didactique, de grands avantages. 


STIGMATES HYSTÉRIQUES. — Il est d'usage de décrire à 
l’'hystérie deux ordres de stigmates : les uns psychiques, les autres 
somatiques, ces derniers relevant tantôt de troubles sensitivo- 
sensoriels, tantôt de troubles moteurs. Or il est reconnu, à l'heure 
actuelle, que la plupart des stigmates somatiques, sinon tous, 
reconnaissent une origine mentale, de sorte qu’on devrait, en bonne 
logique, les étudier tous dans le chapitre des stigmates psychiques. 
Mais cette synthèse aurait encore des inconvénients d’exposition. 
Aussi continuerons-nous, sous les réserves précédentes, à envi- 
sagér, dans trois paragraphes distincts, les stigmates sensitivo-sen- 
soriels, moteurs et psychiques. 

I. STIGMATES SENSITIVO-SENSORIELS. — Les troubles sensitifs 
portent sur la sensibilité générale et sur les sensibilités spéciales. 


1._BrissAUD, Les hystéries provoquées (Gaz. des hôp., 1889, n° 134). 
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Suivant les cas, la sensibilité est plus ou moins abolie, exaltée ou 
pervertie, d’où l’anesthésie, l’hyperesthésie et les paresthésies hysté- 
riques. 

A. Anesthésie. — Désignée au moyen âge sous le nom de 
«marques » qu’on recherchait chez les sorciers et sorcières par 
l’épreuve de la piqüre, l’anesthésie fut surtout mise en relief par 
Piorry, puis étudiée par divers auteurs. « Mais, dit M. Pitres, la 
plupart des médecins restaient indifférents ou sceptiques à l’égard 
de l’hystérie et ce fut une sorte de révélation quand, en 1872, 
Charcot, développant l’histoire des anesthésies hystériques, dé- 
montra par de nombreux exemples la réalité de la fréquence de ce 
symptôme chez les hystériques. » Depuis cette époque, l’étude de 
cette anesthésie a été parachevée par MM. Pitres, Lichtwitz et 
P. Janet, dans des mémoires que nous mettrons largement à contri- 
bution !. 

Qui dit anesthésie dit diminution ou abolition de la faculté de 
sentir. Or la peau, les muqueuses, les sens et vraisemblablement 
aussi les viscères profonds possèdent cette faculté. L’anesthésie peut 
donc atteindre tous ces organes. D’autre part, la sensibilité est nor- 
malement composée de divers éléments : contact, douleur, tempéra- 
ture. Or ces éléments peuvent être frappés simultanément (anesthésie 
complète) ou isolément (anesthésie incomplète ou dissociée). L’anes- 
thésie peut en effet dissocier, une à une ou deux à deux, les sensa- 
tions tactiles, douloureuses et thermiques, sous forme d’analgésie, de 
thermoanesthésie, ete. La dissociation dite syringomyélique est une 
des plus intéressantes. 

L’anesthésie des hystériques demande à être recherchée avec soin. 
S'en tenir à l’interrogatoire des malades, qui d'ordinaire ignorent 
leur insensibilité, serait s’exposer à des mécomptes. Il est nécessaire 
de recourir à l'exploration physique de la peau, puis des plans sous- 
cutanés, des muqueuses et des sens. 

Pour explorer la sensibilité cutanée !, on interroge successive- 
ment les sensations tactiles, douloureuses et thermiques au moven 
de procédés bien connus, qu’on trouvera exposés en détail à l’article 
Anesthésies. Si ces divers modes de sensibilité sont complètement 
abolis, on dit qu’il y a anesthésie tactile, analgésie et thermoanes- 
thésie complètes. Le préfixe kypo, placé devant ces trois termes, 
indique une diminution plus ou moins grande de la sensibilité. 


1. Pirres, Des anesthésies hyslériques, Bordeaux, 1887. — LicurwiTz, Des anesthé- 
sies hystériques des muqueuses et des organes des sens (Thèse de Bordeaux, 1887). — 
P. JANET, L’aulomalisme psychologique, Paris, 1889. — L’anesthésie hystérique (Arch. 
de neurol., 1892). — Les sligmales mentaux de l'hystérie (Biblioth. méd. Charcot- 
Debove, Paris, 1893). 
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Après l'examen de la peau, on procède à celui des plans sous- 
cutanés. M. Pitres a montré que l’insensibilité des nerfs ne se borne 
pas en effet à leurs terminaisons dans la peau, mais atteint encore 
leurs troncs. Il a pu piquer le cubital dans sa gouttière sans provo- 
quer de douleur. Les muscles perdent aussi leur sensibilité; le 
malade n’a aucune notion de la position de ses membres; il ne sau- 
rait dire si ceux-ci sont fléchis ou étendus, élevés ou abaissés. Le 
sens musculaire est aboli. Corrélativement, avec ces troubles du 
sens musculaire, marche la perte des sensibilités fendineuse, liga- 
menteuse, articulaire. On peut, dans ces conditions, tordre violem- 
ment les membres du sujet sans produire de réactions douloureuses. 
Les notions de forme, de poids et de volume des corps sont profon- 
dément troublées ou abolies. Dans les cas d’anesthésie cutanée et 
museulo-articulaire généralisée, on peut soulever les malades de 
terre, à leur insu, ou déterminer leur effondrement par la simple 
occlusion des yeux. 

L’exploration de la sensibilité viscérale est assez délicate. Gomme 
elle est très obtuse à l’état normal, il est difficile d'interpréter les 
résultats obtenus. Néanmoins, il existe des cas où cette anesthésie 
est incontestable {. 

La distribution topographique de l’anesthésie cutanée forme un 
des points les plus importants de son étude. Exceptionnellement elle 
est généralisée. Briquet n’a vu cette distribution que 4 fois sur 
240 malades. Dans l’immense majorité des cas, l’anesthésie est par- 
tielle, se présentant sous les trois types : unilatéral (hémianesthésie), 
segmentaire, insulaire. 

L’hémianesthésie est assurément le plus fréquent de ces trois 
types. Elle siège plus souvent du côté gauche que du côté droit. 
Briquet a trouvé, sur 240 hystériques, 93 fois l’hémianesthésie et 
10 fois du côté gauche. M. Pitres, sur 18 cas d’hémianesthésie, 
Va vue 14 fois localisée de ce même côté. Donc, en chiffres ronds, 
l’hémianesthésie serait trois fois plus fréquente à gauche qu’à 
droite. 

L’anesthésie insulaire est irrégulièrement disséminée, semée en 
îlots, sur toute la surface du corps. Ces îlots, de siège, de forme et 
d’étendue variables, échappent, en apparence au moins, à toute règle 
préétablie. 

L’anesthésie segmentaire, étudiée par Charcot, se superpose géné- 


1. La fréquence de l’anesthésie est considérable dans la névrose. M. Pitres, sur 
40 hystériques, ne l’a vue manquer que 2 fois.’ IL est vrai d’ajouter que ces 
recherches ont porté sur des adultes, et que cette proportion ne s'adresse pas 
aux enfants chez lesquels, au contraire, les troubles de la sensibilité font souvent 
défaut. 
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ralement aux paralysies et aux contractures. Sa distribution, pure- 
ment fonctionnelle, n’a aucun rapport avec celle des nerfs périphé- 
riques. Ses limites supérieures sont marquées par une ligne nette 
et circulaire. Le plus souvent, cette anesthésie occupe tout un 
membre : le membre supérieur (anesthésie en manche de veste), le 
membre inférieur (anesthésie en gigot). Parfois elle n’en frappe 
qu'un segment plus ou moins étendu : la main, le pied, le coude, le 
genou, etc., et se dispose alors sous forme de gant, de bottine, de 
genouillère, toujours en segments géométriques. Par suggestion, en 
état hypnotique, on la reproduit avec ses caractères pathognomo- 
niques, ce qui en indique suffisamment le mécanisme psychique. 

Quelque étendué ou quelque complète qu’elle soit, l’anesthésie 
n’occasionne jamais de troubles fonctionnels notables. Elle gêne si 
peu les malades, dans les usages «et les travaux de la vie quoti- 
dienne, que bien souvent ils ignorent son existence. Exceptionnel- 
lement ils se plaignent de picotements ou de douleurs. 

L'évolution de lanesthésie hystérique est variable. Le début 
en est difficile à préciser à cause de l’ignorance des malades à cet 
égard. Il semble d'habitude se faire brusquement et quelquefois 
d’une manière progressive, précédé par quelques troubles subjectifs. 
Elle est en général mobile. [1 y a cependant des exemples d’une fixité 
extraordinaire, des cas d’anesthésie persistant vingt et quarante ans, 
sans modifications appréciables. Mais, en somme, elle disparaît, se 
déplace, se modifie, tantôt sans raison connue, tantôt sous lin- 
fluence d’un courant électrique, d’un vésicatoire, d’un agent esthésio- 
gène, de l'attention, etc. Il est vrai que ces disparitions et ces varia- 
tions sont essentiellement transitoires. 

Ce sont là tout autant de caractères qui la distinguent des anes- 
thésies organiques, fixes, génantes, douloureuses, accompagnées de 


traces de contusions, de brülures, ete. Mais le contraste ne s’arrête | 
pas là. Contrairement à l’anesthésie organique, l’anesthésie hysté- | 


rique est compatible avec l’exercice normal de la plupart des 
réflexes. Certains d’entre eux, comme les réflexes nauséeux êt oculo- 
palpébral, sont pourtant d'ordinaire abolis. Le réflexe abdominal de 
Rosenbach ne l’est pas toujours. Par contre, les réflexes crémasté- 
riens, vasculaires, sécrétoires, érectiles, cardio-respiratoires sont 
normaux. M. Pitres a montré l'intégrité du réflexe pupillaire sensitif, 
en faisant voir que la piqûre d’un point anesthésié provoque la 
dilatation de la pupille. 

Dans des expériences qu’il poursuit depuis deux ans à la Salpé- 
trière et dont les résultats seront prochainement publiés, M. Hallion ‘ 


1. Communicalion Cerile. 
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a mis en lumière une intéressante particularité des anesthésies hys- 
tériques. Les réflexes vaso-moteurs, qui ont pour point de départ les 
excitations sensitives de la peau, réflexes qui ont pour centre le bulbe 
et la moelle et qui n’ont rien de commun avec les réactions vasculaires 
purement locales, se produisent avec la même netteté, soit qu'on 
excite une partie atteinte d’anesthésie, soit qu’on excite une région 
où les sensations sont perçues. [Il y a là une dissociation évidente 
entre les réactions psychiques et les réactions organiques déterminées 
par la sensation. Ce fait constitue un appoint sérieux à la doctrine 
actuelle de la nature psychique de l’hystérie. 

D'un autre côté, Guichon!, au cours de ses recherches sur l’ab- 
sorption sous-cutanée dans l’anesthésie hystérique, a vu cette absorp- 
tion se faire également du côté insensible et du côté sain. M. Pitres 
a fait voir que la température locale est identique des deux côtés, 
que la pilocarpine n’amène aucun trouble vaso-sécrétoire du côté 
anesthésique, que les sinapismes, les vésicatoires et les brûlures y 
produisent dela rubéfaction et des bulles, tout comme dansles régions 
normales. 

Cependant il a été souvent constaté que les piqûres dans les par- 
ties anesthésiées ne provoquent que peu ou pas d’hémorrhagie. 
MM. Gilles de la Tourette et Cathelineau, qui ont maintes fois con- 
trôlé ces mêmes phénomènes, n’ont pourtant jamais vu les ventouses 
scarifiées saigner différemment du côté insensible. Il y a là quelques 
contradictions encore inexpliquées. 

La pathogénie de l’anesthésie hystérique a donné lieu à de nom- 
breuses hypothèses. La plus récente est celle de M. P. Janet, qui dit : 
«L’anesthésie est une distraction très grande et perpétuelle qui rend 
les sujets incapables de rattacher certaines sensations à leur person- 
nalité. C’est un rétrécissement du champ de conscience. » Pour cet 
auteur, l'étendue du champ de conscience n’est autre chose que le 
maximum des sensations élémentaires qu’un individu peut, à un 
moment donné, s’assimiler, dont il peut avoir, à ce moment, la per- 
ception consciente. 

L’exploration de la sensibilité des muqueuses et des organes des 
sens se fait en clinique simultanément. Il y a des muqueuses 
qu'il est impossible d'explorer; il en est d’autres, comme celle des 
organes génitaux et de l’anus, dont on interroge rarement la sen- 
sibilité. En pratique, on néglige l'examen des sensations thermiques 
et électriques, et l’on se borne à celui des sensations tactiles et dou- 
loureuses. Mais, comme la plupart des muqueuses sont à la fois des 
organes de sensibilité générale et de sensibilité spéciale, il s’ensuit 


1. Guicuon (Thèse de Lyon, 1890). 
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qu’on recherche en même temps les troubles sensitifs et les troubles 
sensoriels. 

Habituellement l’anesthésie des muqueuses et celle des sens sont 
superposées et unilatérales (côté de l’hémianesthésie cutanée), 
excepté pour la vision dont le rétrécissement, presque toujours bila- 
téral, est pourtant plus serré du côté hémianesthésique. Cette anes- 
thésie est complète ou incomplète. 

La muqueuse bucco-pharyngée est très souvent insensible, parfois 
des deux côtés, le plus souvent d’un seul. Le goût est aboli ou affaibli, 
exceptionnellement perverti. Le contact et la piqûre, d’une part, 
l'application de corps sapides, amers ou sucrés, d'autre part, alter- 
nativement sur l’un et l’autre côté des muqueuses bucco-pharyngées 
permettent de constater ces troubles sensitifs et gustatifs {. 

La muqueuse nasale est souvent anesthésiée dans l’hystérie. 
Lichtwitz est d’un avis contraire. Quoi qu'il en soit, l’anosmie est 
fréquente. j 

Le tégqument cutanéo-muqueux de l’oreille est aussi frappé d’anes- 
thésie et l’ouie est abolie ou affaiblie. La surdité hystérique complète 
est assez rare; elle laisse persister les réflexes biauriculaires et n’in- 
commode nullement les malades. Cependant ceux-ci accusent quel- 
quefois des bourdonnements, des sifflements d'oreille, qui peuvent 
s'accompagner de vertige et simuler le vertige de Ménière. Ces troubles 
subjectifs du çôté de l'oreille font souvent partie intégrante de l’aura 
céphalique et précèdent l’attaque convulsive. S'ils restent isolés, ils 
ne sont autre chose qu’une attaque avortée. Exceptionnellement la 
surdité pourrait coexister avec le mutisme et donner lieu à de la 
surdi-mutité hystérique ?. 

Du côté de l’œil, l'étude de l’anesthésie présente une grosse impor- 
tance. La conjonctive est insensible, la cornée bien plus rarement 
et encore d’une manière incomplète. La sensibilité spéciale, c’est-à- 
dire la vision, est très souvent troublée. Son trouble le plus commun 
est représenté par le rétrécissement du champ visuel, facile à con- 
stater et à mesurer. Quelquefois unilatéral et siégeant alors d’ordi- 
naire du côté de l’hémianesthésie cutanée, ce rétrécissement est 


1. La valeur de l’anesthésie pharyngée a 6té récemment contestée. MM. Cadet de 
Gassicourt et Rendu (Soc. méd. des hôp., 1892) ont avancé que la muqueuse pha- 
ryngée est souvent insensible chez des individus normaux, en particulier chez beau- 
coup d’enfants non hystériques. M. Mossé (Associat. franç. pour l'avancement des 
sciences, Congrès de Pau, 1892) pense que, à moins qu’elle ne soit absolue et surtout 
qu'elle ne coïncide avec d’autres stigmates de l’hystérie, on ne saurait conserver à 
l’anesthésie pharyngienne et épiglottique la valeur qu’on lui a longtemps attribuée 
dans l'étude des stigmates de la névrose. Ce signe aurait également pour lui une 
valeur séméiologique restreinte et même douteuse. 

2. LEMOINE, Un cas de surdi-mutité hystérique (Médecine mod., 31 mai 1893). : 
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beaucoup plus souvent bilatéral. Entre les cas où le champ de la 
vision est à peine rétréci et ceux où il est devenu punctiforme, il y a 
place pour tous les degrés intermédiaires. À la limite, c’est-à-dire 
lorsque l’anesthésie rétinienne atteint la macula, il y a amaurose 
absolue. Ge rétrécissement du champ visuel, permanent et réguliè- 
rement concentrique, porte sur le blanc et sur les couleurs. 

Mais, à l’état normal, tandis que le champ de la vision pour la 
lumière blanche est fixe et égal pour tous les sujets, le champ chro- 
matique est soumis à de larges variations individuelles. Aussi la valeur 
du rétrécissement pour le blanc est-elle beaucoup plus considérable 
que celle du rétrécissement pour les couleurs. D’après les lois tracées 
par M. Landolt, c’est le champ du bleu, le blanc mis à part, qui est 
le plus étendu, puis viennent dans un ordre décroissant le jaune, le 
rouge, le vert et le violet. Or c’est là l’ordre que suit généralement 
la disparition des couleurs dans les rétrécissements organiques. Dans 
l’hystérie, au contraire, la disparition chromatique suit l’ordre sui- 
vant : violet, vert, rouge, jaune et bleu, avec cette exception très 
commune que le rouge se transpose et disparaît le dernier. Les 
caractères de cette dyschromatopsie sont très importants à connaître 
au point de vue du diagnostic. Lorsqu'il y a achromatopsie, le 
malade ne voit plus les couleurs ; tout lui semble gris. La forme seule 
des objets est perçue. 

Lorsque la vision est complètement abolie, c’est Fan ose. 
L’amaurose hystérique est unilatérale (l’amaurose bilatérale ou cécité 
hystérique doit être une excessive rareté, si toutefois elle existe), non 
gênante, et généralement ignorée des sujets. Chose tout aussi bizarre, 
en apparence du moins, l'œil amaurotique voit dans l'exercice de la 
vision binoculaire. MM. Parinaud et Pitres ont signalé cette espèce de 
paradoxe et indiqué les procédés nécessaires pour le constater et 
pour dépister la supercherie. Il va sans dire que, dans l’amaurose 
hystérique, l’ophtalmoscope ne révèle aucune lésion du fond de l’æœil. 

Le rétrécissement concentrique du champ de la vision, chez les 
hystériques, ne trouble en aucune manière l’acuité visuelle. Quelques 
auteurs admettent, dans la névrose, la possibilité du scotome central 
et même de l’hémiopie. Celle-ci, en particulier, est forméllement 
niée par MM. Charcot et Parinaud. 

Ce dernier auteur a décrit récemment dans l’hystérie deux 
troubles de la réfraction et de l’accommodation : la polyopie et la 
micromégalopsie monoculaire. Le sujet voit, un œil étant fermé, 
deux ou plusieurs objets au lieu d’un. De plus, quand on rapproche 
et qu’on éloigne successivement l’objet, celui-ci grossit ou se rape- 
tisse dans des proportions anomales. 

La valeur séméiologique de l'œil hystérique, du rétrécissement 

MAN. IV 19 
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concentrique, en particulier, est presque pathognomonique. L’hé- 
mianesthésie organique d’origine capsulaire qui, d’après Charcot, 
« ne diffère en rien d’essentiel de l’hémianesthésie hystérique », 
peut seule présenter des stigmates oculaires identiques. Aussi faut-il, 
pour trancher le différend, faire appel à d’autres considérations : 
à l’âge, aux antécédents du sujet, aux troubles moteurs concomi- 
tants, etc... 

L’hémianesthésie capsulaire éliminée, la méprise est facile à 
éviter. — Dans l’alcoolisme, outre que le rouge et Le vert disparaissent 
en premier lieu, c’est le scotome central qu’on rencontre. Mais il 
peut être difficile, dans les cas complexes d’hystérie et d’alcoo- 
lisme, de départager équitablement les signes oculaires. — Dans le 
tabes, le rétrécissement du champ de la vision est irrégulier et cré- 
nelé; de plus, au point de vue dyschromatopsique, le rouge et le vert 
disparaissent les premiers ; l’acuité visuelle s’affaiblit rapidement et 
enfin l’examen du fond de l’œil vient lever les doutes. — Dans la 
maladie de Basedow, Kast et Wilbrand ont admis l’existence con- 
stante du rétrécissement concentrique (20 fois sur 20 cas) : nous 
ne l’avons trouvé que 2 fois sur 12 cast, et ces deux fois, il y avait 
coexistence dhystérie. MM. Déjerine et Tuilant, Morvan, Rouffinet ? 
l’ont trouvé presque constamment dans la syringomyélie. De nom- 
breuses recherches, entreprises surtout à la Salpêtrière, le nient 
formellement. — En Allemagne, Oppenheim et Thomsen citent le 
rétrécissement concentrique de la vision comme un stigmate de l’épi- 
lepsie : le fait est vrai pour le rétrécissement temporaire, accompagné 
de troubles de l’acuité visuelle, qui suit les accès d’épilepsie et quel- 
quefois les précède; il est controuvé pour le rétrécissement perma- 
nent : il doit, dans ce dernier cas, être mis sur le compte d’une hys- 
térie coexistante ou d’accès très rapprochés d’épilepsie, comme la 
montré d’Abundo. — Rappelons enfin que Uhthoff a vu 1 fois, sur 
24 cas de sclérose en plaques, le champ visuel rétréci. 

En résumé, si l’on fait la part des erreurs d'interprétation, si l’on 
fait surtout la part des cas de coexistence d’épilepsie, de syringo- 
myélie, etc., avec l’hystérie, le rétrécissement concentrique, régu- 
lier, permanent du champ visuel doit rester, jusqu’à nouvel ordre, 
un stigmate propre à la grande névrose. 

B. Hyperesthésie et zones hystérogènes. — Étudiée par Sydenham 
et Brodie, l’hyperesthésie des hystériques n’est bien connue que 
depuis les travaux de Charcot. 


1. SOUQUES, L’étendue du champ visuel dans la maladie de Basedow (Soc. de biol., 
1891). 

2. ROUFFINET (Thèse de Paris, 1891). 

3. BRIANCEAU (Thèse de Paris, 1891). 
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Plus rare et plus mal étudiée que l’anesthésie, elle est, contrai- 
rement à celle-ci, très gênante. Elle peut frapper la peau, les 
muqueuses, les muscles, les viscères ; elle est caractérisée essentiel- 
lement par des troubles douloureux des divers modes de sensibilité : 
contact, piqûre, température. Les diverses sensations sont perçues 
avec une intensité extraordinaire : un frôlement léger arrache des 
cris au patient, une piqûre insignifiante réveille des douleurs 
horribles. Il va sans dire que tous les degrés intermédiaires existent 
entre la forme la plus accusée et les troubles les plus légers. 

Au point de vue de sa distribution topographique, elle est ou géné- 
ralisée (c’est rare, puisque Briquet ne l’a vue que 3 fois sur 430 cas 
d’hystérie) ou partielle sous les types unilatéral, segmentaire, insu- 
laire. L’hémi-hyperesthésie ne présente aucune particularité digne 
de remarque. Le type segmentaire, se superposant à la fonction, 
répond à des territoires psychiques et non à des distributions 
nerveuses périphériques. 

Au type insulaire se rattache l’étude des zones hystérogènes. Ces 
zones, décrites par Charcot qui a trouvé « le nom et la chose », 
ont été complètement étudiées par MM. Pitres, Gaube, Lichtwitz. Ce 
sont, dit M. Pitres, «des régions circonserites du corps, douloureuses 
ou non, d’où partent souvent, pendant les prodromes des attaques 
spontanées, des sensations spéciales qui jouent un rôle dans l’en- 
semble des phénomènes de l’aura et dont la pression a pour effet 
soit de déterminer l’attaque convulsive ou une partie des phénomènes 
spasmodiques de l’attaque, soit d’arrêter brusquement les con- 
vulsions ». Ces zones sont donc ou spasmogènes ou spasmo-fréna- 
trices, souvent l’un et l’autre à la fois, suivant l’intensité de la pres- 
sion. Elles sont superficielles ou profondes, cutanées, sous-cuta- 
nées ou viscérales, douloureuses spontanément ou par compression, 
uniques ou multiples. De dimensions très variables, elles ont en 
général l’étendue d’une pièce de cinq francs en argent. Aucune modi- 
fication cutanée à leur niveau ne révèle leur existence. Tantôt l’hype- 
resthésie est exquise et oblige les malades à prendre des attitudes 
de protection ou de défense; tantôt il faut une pression assez sou- 
tenue pour la mettre en évidence. Elles apparaissent et dispa- 
raissent brusquement et sans raison connue, ou bien après une 
attaque, ou encore à la suite de l’application d’un révulsif, d’une 
injection hypodermique, etc. 

Les zones cutanées peuvent siéger sur toute l’étendue du té- 
gument, au niveau de la tête, du tronc, des membres. Elles siègent 
de préférence dans certains points : le cuir chevelu, le rachis, les 
régions ovariennes, testiculaires, cardiaque, mammaires. 

Les zones muqueuses se localisent volontiers sur le pharynx, le 
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larynx, le vagin, l’œsophage, l'estomac, l'intestin, l'utérus, l’urèthre, 
sur les organes des sens, l’œil, l'oreille. 

Enfin les zones hystérogènes ne respectent pas les viscères. On 
peut les rencontrer sur les organes profonds et, plus fréquemment, 
sur les organes superficiels : la glande mammaire, le testicule, 
l'ovaire. La zone ovarienne a été magistralement décrite par 
Charcot. Quelques jours avant l’attaque convulsive, l'ovaire devient 
le siège de douleurs qui survivent du reste à la crise et persistent 
sourdes et tolérables dans les intervalles paroxystiques. Une pression 
profonde les réveille ou les exaspère. Ces douleurs siègent bien dans 
l'ovaire, puisque, chez deux malades de Charcot, MM. Budin et Féré 
ont pu suivre la migration ascendante de cette zone ovarienne, au 
cours d’une grossesse, parallèlement à l’ascension de l’ovaire. 

Ces zones (cutanées, muqueuses ou viscérales) forment l’élément 
principal d’un certain nombre d'accidents hystériques que nous étu- 
dierons plus loin, sous les noms de pseudo-méningite, pseudo-mal de 
Pott, vaginisme, gastralgie, sein hystérique, etc. 

C. Paresthésies. — Ce sont là des troubles de la sensibilité assez 
rares et peu importants. Nous les avons signalés chemin faisant. 
Un des plus curieux de ces troubles est l’allochirie qui se rencontre 
aussi bien dans des lésions organiques médullaires ou cérébrales que 
dans la névrose. Ainsi dénommée par Obersteiner, l’allochirie est 
caractérisée par ce fait que le sujet rapporte à un côté du corps une 
impression partie du côté opposé, avec conservation du pouvoir de 
localisation. L’allochirie des hystériques peut être spontanée, comme 
dans l’observation de Weiss, ou provoquée par suggestion’. Ajoutons 
que M. Pitres a décrit, sous le nom d’haphalgésie, une sorte de 
paresthésie ou de douleur intense provoquée chez les hystériques 
par le contact de certaines substances neutres. 


IT. STIGMATES MOTEURS. — À. Amyosthénie. — C'est un affaiblis- 
sement musculaire qui n’est ni la paralysie ni même la parésie. Très 
variable dans ses degrés, demandant à être cherché, cet affaiblis- 
sement n’incommode pas les malades, qui vaquent sans encombre à 
leurs occupations habituelles. C’est tout juste s'ils accusent une 
certaine maladresse, ou des dérobements de jambes dans la marche, 
quand on appelle leur attention sur ce point. Il est indispensable de 
recourir au dynamomètre pour s’en faire une idée précise. 

Cette amyosthénie tantôt est généralisée, tantôt localisée à un 
côté du corps, à un membre ou à un segment de membre, plus 


1. Voir Bosc, Sur l’allochirie, sa place dans la symptomatologie des maladies du 
système nerveux (Rev. de méd., déc. 1892). 
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rarement à un groupe musculaire isolé, formant souvent le signe 
avant-coureur de la parésie et de la paralysie. Elle ne frappe pas 
isolément les extenseurs ou les fléchisseurs ; les antagonistes sont 
toujours touchés en même temps ; elle est, en un mot, fonctionnelle. 

Plus fréquente du côté gauche que du côté droit, habituellement 
recouverte d’un manteau anesthésique, elle est mobile, se modifiant 
et se déplaçant sous des influences variées : attaques, émotions, 
esthésiogènes, etc. L’amyosthénie laisse souventles réflexes normaux. 
Ceux-ci seraient exagérés pour quelques auteurs, affaiblis au con- 
traire pour d’autres. M. Pitres, qui a étudié le réflexe rotulien chez 
1200 individus sains et 85 hystériques, n’a pas trouvé un pourcen- 
tage sensiblement différent chez ces deux catégories de sujets, au 
point de vue de l’abolition de ce réflexe. 

B. Diathèse de contracture. — On décrit sous ce nom un état 
du système neuro-musculaire, tel qu’une excitation souvent légère 
provoque la contracture. On la désigne encore sous les noms d’op- 
portunité de contracture et de contracture latente. Rien en effet ne 
la trahit à l’état normal. 

Commune aux dégénérescences organiques du faisceau pyra- 
midal et à l’hystérie, elle est très fréquente dans cette dernière 
affection. M. P. Berbez l’a trouvée 52 fois sur 70 hystériques des 
deux sexes. Qu'elle soit généralisée ou partielle, elle siège de pré- 
férence dans les régions frappées de troubles sensitifs ou moteurs. 
Pour la mettre en relief, on peut employer différents procédés : la 
percussion des tendons, les frictions, le massage, la faradisation, la 
compression avec la bande d'Esmarch, etc. 

La diathèse de contracture s’accompagne d’exaltation des réflexes 
et parfois même de trépidation spinale (?). Souvent elle précède la 
contracture à qui elle survit généralement. D’ordinaire elle coexiste, 
sur un membre, avec l’anesthésie et l’amyosthénie. 

C. Troubles divers du mouvement. — Lasègue a décrit dans 
l’hystérie un trouble moteur entrevu déjà avant lui et consistant dans 
l'incapacité, pour un membre atteint d’anesthésie tactile et museu- 
laire complète, d'effectuer un mouvement sans le secours de la vue. 
La malade dont parle Ch. Bell, qui était hémianesthésique sans 
paralysie, ne pouvait lLenir son enfant sur son bras qu’à la condition 
de regarder ce dernier. Duchenne (de Boulogne) savait que les sujets 
insensibles ne pouvaient, la nuit, mouvoir leurs membres. De même 
un hystérique totalement anesthésique tombe comme une masse 
dès qu’on lui ferme les yeux. 

Il est à remarquer que ces troubles singuliers ne se rencontrent 
que dans les muscles des membres d'habitude accessibles à la vue. 
Pour les constater, il suffit de cacher aux yeux du sujet le membre 
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anesthésié et de lui ordonner de faire un mouvement avec ce membre. 
Celui-ci reste immobile. Si, à l'insu du malade, on met ce membre 
dans une position donnée, il le garde durant vingt ou trente minutes, 
sans effort, sans tremblement ni fatigue, puis revient lentement au 
repos. C’est une sorte de catalepsie à l’état de veille. M. Pitres a fait 
voir que le sujet peut, les yeux fermés, arrêter ou continuer un mou- 
vement, pourvu que ce mouvement ait été commencé les yeux ouverts. 

Nous signalerons simplement, à la fin de ce paragraphe, quelques 
troubles rares : la syncinésie, c’est-à-dire le fait de lever les deux 
bras en même temps, quand on commande au sujet d’en lever un 
seul; l’allocinésie, c’est-à-dire l’élévation du bras du côté opposé; 
l’hétérocinésie, à savoir l’exécution d’un mouvement inverse à celui 
qui à été ordonné. 


IT. STIGMATES MENTAUX. — L'influence du moral sur le physique, 
de l'imagination sur les actes a été connue de tous temps par les 
médecins comme par les philosophes. Mais, jusqu’à notre époque, 
son étude est restée dans le vague, et ce n’est que dans ces dernières 
années qu’elle a été entreprise d’une manière systématique, particu- 
lièrement dans les psychoses. Appliquée à l’hystérie, la méthode psy- 
chologique a montré que nulle part cette influence n’est plus mani- 
feste ni plus considérable, que l'imagination est la cause originelle, 
nécessaire et suffisante de la plupart des manifestations hystériques, 
sinon de toutes, qu’elle les détermine, les localise et les régit. 

S'il en est ainsi, c’est parce que l’hystérique est un être extraor- 
dinairement crédule et que chez lui une idée, une suggestion venue 
du dedans ou du dehors, prend aussitôt des proportions énormes, 
envahit l'esprit au point de l’obséder, de faire naître une hallucination 
et de se traduire objectivement sous un aspect clinique approprié. 

Leur crédulité inouie explique tout naturellement l'effet des 
suggestions. « Les hystériques, dit M. P. Janet, éveillées ou endormies, 
peu importe, sont comme des enfants; elles n’ont pas besoin des 
pratiques hypnotiques pour être convaincues, elles croient tout ce 
qui frappe leur esprit. » Charcot, en étudiant le mécanisme des 
paralysies hystéro-traumatiques, a bien mis en relief le rôle de la sug- 
gestion. Il citait encore récemment l'exemple d’un homme frappé 
de monoplégie brachiale, au sortir de l’enterrement de son neveu à 
qui une machine avait coupé le bras. Cette suggestibilité, qui ne 
demande qu'à être mise en œuvre, peut l’être de mille manières dif- 
férentes. Mais parfois cette mise en action échappe aux investigations 
les plus méthodiques. Elle serait pourtant indispensable à connaitre, 
car, en matière d’hystérie, qui possède le mécanisme psychique d’un 
accident possède, du même coup, la formule thérapeutique efficace. 
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A. Amnésie. — C’est là un stigmate sur l'importance duquel on 
a dernièrement beaucoup insisté. M. P. Janet, qui regarde l’amnésie 
comme une forme de la distraction, en distingue quatre variétés : 
1° l’'amnésie systématisée ou la perte des souvenirs durant une 
période, mais d’un groupe de souvenirs de même genre formant un 
système, comme l’oubli d’une langue, des noms propres ; 2° l’amnésie 
localisée à un accident, par exemple à tous les événements antérieurs 
ou postérieurs à cet accident sans aucun système ; 3° l’amnésie géné- 
rale; 4 l'amnésie continue. Dans un cas observé par Charcot et nous- 
même !, l’'amnésie hystérique, sous le type rétro-antérograde, suivait 
et prolongeait une attaque d’hystérie délirante sous ce mode nouveau. 

Cette amnésie est mobile, contradictoire, non gênante, curable : 
les souvenirs ne sont pas perdus, leur évocation est seule impossible. 

B. Aboulie. — On entend par là la diminution ou la suppression 
de la volonté. L’hystérique, toujours plus ou moins touché dans son 
activité volontaire, ne peut pas vouloir. Son aboulie est mobile, 
systématisée ou généralisée. 

C. Troubles des émotions et du caractère. — Ces troubles de 
la volonté et de la mémoire entraînent une diminution légère mais 
indéniable de l'intelligence : incapacité de fixer l'attention et partant 
difficulté de faire de nouvelles acquisitions. 

Les facultés émotives et affectives, le caractère dans son ensemble 
subissent le contre-coup de cet état mental. Les femmes hystériques 
sont tantôt remuantes, irritables, vaniteuses, tantôt indifférentes, 
tristes et déprimées. Dans les deux cas, malgré les apparences, les 
choses sont identiques : la réaction émotive est toujours exagérée, 
disproportionnée avec la cause qui l’a fait naître ; elle est de plus tou- 
jours restreinte pour un même sujet, mobile, fugace, disparaissant 
sans laisser de traces. 

Plusieurs légendes se sont édifiées dont il est nécessaire de faire 
justice. Morel, Tardieu, Moreau (de Tours), Lasègue, Legrand du 
Saulle, etc., ont considéré la femme hystérique comme essentiellement 
menteuse et dissimulée. Elle était même voleuse, dipsomane, agora- 
phobe, maniaque, mélancolique, etc. La question est aujourd’hui 
jugée. La part de la dégénérescence mentale, compagne habituelle de 
l’hystérie, étant faite, la névrose apparaît indemne de tous ces mé- 
faits. Taguet, Legrand du Saulle, M. Huchard pensent que le suicide 
des hystériques n’est qu’une comédie préparée, aboutissant rarement 
à la réalisation complète. MM. Ritti et Pitres croient, au contraire, que 
la mise en scène n’est pour rien dans ces tentatives, qui ont pour 
caractère d’être soudaines, instantanées, déterminées souvent par 


1. Rev. de médecine, 1892. 
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une contrariété mesquine. D’après M. Pitres, la fréquence de ces 
tentatives de suicide est plus grande qu’on ne croit; il en a relevé 
11 cas sur 100 malades. « Rien, conclut-il, n’autorise à les considérer 
comme une comédie grossière, jouée par des simulatrices pour se 
rendre intéressantes ou pour alarmer leur entourage. » 

On les a accusées aussi de sensualité et de propension aux plai- 
sirs amoureux. À cette accusation injustifiée, on peut répondre avec 
P. Janet : « L’hystérie peut frapper des personnes très différentes, 
des riches et des pauvres, des intelligentes et des sottes, des ver- 
tueuses et des vicieuses. Il ne faut pas mettre sur le compte de la 
maladie des traits de caractère qui auraient été exactemént les mêmes 
si la maladie n’était pas survenue. » 

Cet état mental n’a du reste rien de spécial à la femme. On 
retrouve chez l’homme adulte même suggestibilité, mêmes troubles 
de la mémoire et de la volonté. Les uns sont vaniteux, remuants, 
d’allures efféminées; les autres tristes, indifférents, taciturnes. Tout 
au plus l’hystérie brillante est-elle plus fréquente chez la femme, et 
. la forme mélancolique plus commune chez l’homme, à cause, sans 
doute, de la coexistence, si habituelle chez ce dernier, de la neura- 
sthénie. L’âge apporte des modifications peu sensibles à cet état 
mental; on peut dire cependant que, très marqué chez les enfants, 
._ il s’atténue sensiblement dans la vieillesse. 


ACCIDENTS HYSTÉRIQUES. — En abordant la description des 
accidents hystériques, nous tenons à rappeler les réflexions et les 
réserves que nous avons formulées, à propos de la classification des 
stigmates (p. 283). 

I. ATTAQUES. —- On n’a vu pendant longtemps dans les manifes- 
tations convulsives de la névrose qu’une réunion confuse de mouve- 
ments et d’attitudes désordonnées. Charcot a formulé les règles 
qui les régissent, et ses élèves, MM. Bourneville et Regnard, P. Richer 
ont donné de l'attaque une description écrite et figurée absolument 
remarquable. C’est elle que nous suivrons pas à pas, d’abord dans 
l'étude de la grande attaque avec ses prodromes et ses quatre 
périodes, puis dans celle de ses principales variétés. 

Grande est la fréquence absolue et relative des attaques convul- 
sives !. Ces attaques reconnaissent habituellement pour cause provo- 
catrice une vive émotion morale. Cette étiologie, évidente pour la 
première crise, est parfois difficile à démasquer dans les paroxysmes 
ultérieurs. 


1. La fréquence absolue serait de 72 pour 100 pour Briquet, de 63 pour 100 seu- 
lement pour M. Pitres. D’après ce dernier auteur, l'attaque convulsive serait trois ou 
quatre fois plus fréquente chez la femme (82 pour 100) que chez l'homme (22 pour 100). 
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À. Grande attaque hystérique réqulière et complète. — Toujours 
ou presque toujours, la grande attaque est précédée de signes avant- 
coureurs, prodromes éloignés ou prochains, précédant la crise tantôt 
de quelques instants, tantôt d’un ou plusieurs jours. 

Dans le domaine psychique, ce sont des troubles assez marqués 
pour permettre aux initiés de prévoir l’orage. Certains sujets devien- 
nent tristes, indifférents, chercheurs de solitude, tourmentés inces- 
samment par des scènes de la vie passée. L'influence de ces événe- 
ments anciens sur la genèse des attaques est capitale et pour ainsi 
dire nécessaire. D’autres, au contraire, se montrent excitables, jaloux, 
soupçonneux. Quelques-uns sont pris d’un besoin irrésistible de 
marcher, de courir, de rire ou de pleurer. Parfois ces troubles 
psychiques vont jusqu’à l’hallucination. Ces hallucinations, d'ordinaire 
visuelles, sont unilatérales (côté anesthésié) selon le rapport constant 
fixé par Charcot. Ce sont avant tout des visions d'animaux (z0o0psie) : 
serpents, rats, vipères, espèces fabuleuses.., le plus souvent noirs, 
plus rarement gris ou rouges. Ces visions sont mobiles, passent 
tantôt latéralement d’arrière en avant près du malade, tantôt hori- 
zontalement devant lui, venant toujours du côté insensible et se 
dirigeant vers le côté sain où elles s’évanouissent. Les hallucinations 
auditives ne sont pas exceptionnelles ; le sujet entend des voix, 
des sons, des bruits souvent dans les deux oreilles, mais surtout dans 
l'oreille anesthésique. Si elles surviennent la nuit, les hallucinations 
revêtent un caractère plus accusé et souvent érotique. 

Dans le domaine somatique, les prodromes se présentent sous la 
forme de troubles des divers appareils. Du côté du tube digestif, 
c'est l’inappétence, les nausées, les vomissements, les borborygmes, 
la tympanite... Le ptyalisme, la polyurie traduisent la souffrance de 
l’appareil sécrétoire. Les troubles respiratoires se présentent sous 
forme d’oppression, de spasmes laryngés, de hoquet, toux, bâille- 
ments ; les troubles circulatoires sous forme de palpitations, de sen- 
sation de froid et de chaud, de décoloration des mains, ete. Dans la 
sphère motrice, ce sont des secousses, du tremblement, de l’amyo- 
sthénie, des contractures partielles et fugaces. 

Les prodromes précédents sont en général assez éloignés. Les 
suivants au contraire, d'ordre sensitivo-sensoriel, sont d'habitude 
le prélude immédiat de l'attaque et constituent l'aura proprement 
dite. L’aura a son point de départ le plus fréquent dans les régions 
ovariennes ou pseudo-ovariennes : la douleur que les hystériques 
éprouvent si souvent à ce niveau s’exaspère au point que parfois 
tout contact, tout frôlement léger devient intolérable. Parties ainsi 
de l’un ou l’autre flanc, plus souvent du flanc gauche, ces sensations 
douloureuses s’élèvent sous forme de globe jusqu’à l’épigastre. Après 
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une courte station en ce point, suffisante cependant pour éveiller des 
nausées, des palpitations et de l'oppression, la boule hystérique monte 
jusqu’au cou où elle s'arrête et provoque une strangulation bien 
connue. D’autres fois, l'aura part d’une zone douloureuse épigas- 
trique, beaucoup plus rarement d’autres zones cutanées, sous-cuta- 
nées ou viscérales. Une variété fréquente signalée par Charcot 
est l'aura céphalique, qui est tantôt isolée, tantôt et plus souvent 
associée aux auras abdominale ou épigastrique. Elle est caractérisée 
par des sifflements et des bourdonnements d'oreille, des batte- 
ments dans les tempes, de l’obnubilation de la vue, d’un seul ou des 
deux côtés. 

Dans tous les cas, laura aboutit généralement à la sensation de 
strangulation laryngée. I se peut que tout s’arrête là ; il s’agit alors 
d’une attaque avortée sous forme de douleurs, de vertiges... Mais 
dans la règle, l’aura n’est que l’annonce de l’orage convulsif, qui ne 
tarde pas à éclater et à évoluer en quatre périodes, se succédant dans 
un ordre préétabli. 

1° La première période ou période épileptoïde, tout à fait analogue 
à un accès d’épilepsie, se subdivise en trois phases dites tonique, clo- 
nique et résolutive. 

Vers la fin de l’aura, le sujet est ordinairement pris de secousses 
rapprochées, généralisées ou localisées (à la paupière supérieure par 
exemple); puis, brusquement, sans cri initial, il tombe privé de con- 
naissance, la respiration suspendue. 

Alors commence la phase tonique, stigmatisée par deux signes : 
la perte de connaissance et la tétanisation du système musculaire. 
M. P. Richer décrit à cette phase deux stades : l’un avec mouvements, 
dans lequel la tête se raidit, se renverse en arrière, tandis que les 
yeux se convulsent, que la bouche reste soit ouverte, la langue pro- 
jetée en avant, soit fermée par le trismus des mâchoires, et qu’enfin 
la figure est entièrement grimaçante. Dans le second stade de cette 
phase, c’est l’immobilisation tétanique. « La tête est renversée en 
arrière, le cou gonflé au plus haut degré ; les veines y dessinent des 
cordes saillantes. Il est fortement cyanosé ainsi que la face devenue 
bouffie et dont les traits sont contracturés et immobiles. L’écume 
apparaît aux lèvres. » Les bras sont étendus dans l’adduction et la 
rotation en dehors, les membres inférieurs dans l’extension. « Le 
tronc, raide comme une barre de fer, repose sur le dos ou sur l’un 
des côtés ; il est fréquemment courbé en arrière comme dans l’opis- 
thotonos. » 

Telle est l’attitude la plus commune d’extension avec décubitus 
dorsal. Plus rarement le tronc et les membres diversement fléchis 
ou étendus donnent aux malades les positions les plus imprévues et 
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les plus étranges, qu’il ne faut pas confondre avec les contorsions de 
la deuxième période. 

Cette phase tonique. très courte, dans laquelle on trouve la pupille 
rétrécie, ne tarde pas à faire place à la phase suivante. 

La phase clonique s'annonce par des secousses brèves et rapides 
des membres tétanisés. « Les mouvements cloniques, dit encore 
M. P. Richer, sont généralisés. Ils affectent tout le corps; les traits 
de la face sont agités convulsivement; la tête est animée d’oscillations 
rapides aussi bien que les membres. Mais le plus souvent ils prédo- 
minent d’un côté; ils peuvent même s’y montrer exclusivement. » 
La respiration jusque-là suspendue reprend péniblement, désor- 
donnée, avec inspiration sifflante et expiration saccadée, entrecoupée 
de hoquet, de déglutition bruyante, de borborygmes sonores. « Toute 
la face est agitée de contractions qui se succèdent rapidement et 
l’écume coule en abondance. Cependant le calme renaît peu à peu, 
troublé seulement par de grandes secousses qui prédominent souvent 
aux membres supérieurs ou d’un seul côté du corps. La tête elle- 
même participe à ces mouvements qu’on ne saurait mieux comparer 
qu’à ceux produits par une commotion électrique. Mais, d’abord 
très rapprochées, les secousses s’éloignent de plus en plus pour faire 
place au relâchement musculaire complet qui constitue la troisième 
phase de la période épileptoïde. » 

Dans la phase de résolution musculaire, « le corps est dans le 
décubitus dorsal, la tête s’affaisse le plus souvent sur une épaule, la 
face est encore congestionnée et légèrement bouffie, les yeux sont 
fermés, la respiration s'établit plus régulière, mais elle est parfois 
très bruyante. Il y à un véritable stertor, et la salive battue s’écoule 
des lèvres entr'ouvertes et soulevées par l'air expiré. » Parfois la réso- 
lution est incomplète; exceptionnellement la contracture, généralisée 
ou partielle, survient et produit, au milieu du stertor, des attitudes 
variées. Le sommeil peut enfin être interrompu, soit par des secousses 
généralisées qui soulèvent les malades et les ramassent en boule, 
soit par des secousses partielles des muscles de la face. On voit en 
effet très souvent les paupières animées de vibrations rapides. 

2° La deuxième période ou période des contorsions et des grands 
mouvements, dite encore période des tours de force et de clownisme, 
se subdivise en deux phases, « toutes deux exigeant une souplesse, 
une agilité et une force musculaire bien faite pour étonner le specta- 
teur. » Parfois ces deux phases se mêlent et se confondent ; souvent 
elles se succèdent dans l’ordre suivant : 

Vient d’abord la phase des contorsions ou des attitudes illogiques, 
ainsi qualifiées par Charcot, par opposition à celles de la phase 
passionnelle qui représentent une idée. Ces attitudes sont invrai- 
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semblables, aussi variées qu'imprévues. Une d’elles, extrêmement 
fréquente et très caractéristique, n’est autre chose que l’arc de cercle, 
c'est-à-dire un arc dont les extrémités sont représentées par la tête 
et les pieds reposant sur le plan du lit, tandis que le ventre surélevé 
en forme la courbe arrondie. Cet are offre deux variétés, l’une anté- 
rieure, l’autre postérieure, pouvant toutes deux donner lieu, sui- 
vant le décubitus, à des arcs de cercle dorsal, abdominal ou latéral. 
Les attitudes de cette phase ne semblent soumises « à aucune loi, si 
ce n’est à la loi de l'étrange et de l’impossible ». Le dessin peut 
seul en donner une idée exacte. Elles sont chez un même sujet tantôt 
variables à l'infini, tantôt à peu près stéréotypées. Les contorsions 
diffèrent des attitudes tétaniques de la première période par leur 
plus longue durée et surtout par l'absence de suspension de la respi- 
ration. La face n’y échappe pas, bien au contraire : les traits du 
visage sont ou ridiculement grimaçants, comme chez les clowns, ou 
horriblement effrayants (possédés). 

Ensuite survient la phase des grands mouvements, qui diffèrent de 
ceux de la période épileptoïde, d’abord parleur plus grande étendueet, 
en outre, par leur indépendance de toute tétanisation musculaire. Ils 
ne sont en effet possibles qu’à la condition d’un absolu relächement 
des muscles. Généralisés ou partiels, ces mouvements se reproduisent 
avec une rapidité extrême et une régularité frappante. Un des plus 
constants est caractérisé par la flexion brusque du tronc aussitôt suivie 
de son redressement, donnant l’air d’une grande salutation. Ce mou- 
vement de flexion et d’extension successives peut être exécuté iso- 
lément, soit par la tête, soit par un seul membre. En dehors de ce 
type, les grands mouvements infiniment variés échappent à toute 
description. On voit des malades qui semblent pris de fureur et de 
rage, d’autres qui prennent des attitudes de lutte, qui cherchent à 
s’arracher les cheveux, à se mordre, en poussant des hurlements de 
fauve. C’est déjà l’attaque démoniaque. 

Au cours de cette deuxième période, les sujets poussent d’ordi- 
naire des cris aigus, répétés à courts intervalles. 11 semble, autant 
qu'on peut s’en rendre compte, qu’ils ne perdent pas complètement 
connaissance. En tout cas, leurs mouvements sont la traduction 
d’hallucinations variées, encore que le rapport de l'attitude avec l’idée 
ne soit pas toujours facile à saisir. 

3° [Il n’y a pas entre cette période et la troisième période, dite des 
attitudes pussionnelles où des poses plastiques, de limite aussi 
tranchée qu'entre la deuxième et la période épileptoïde. D’ordinaire, 
en effet, les attitudes passionnelles se montrent au cours de la pé- 
riode des contorsions; mais ce qui caractérise la troisième période de 
l'attaque, c’est un délire vécu. La malade «assiste à des scènes où 
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elle joue souvent le principal rôle, dit toujours M. P. Richer; 
l’expression de sa physionomie et ses attitudes reproduisent les sen- 
timents qui l’animent ; elle agit comme si son rêve était une réalité. 
Et par la mimique expressive à laquelle elle se livre, ainsi que par les 
paroles qu’elle laisse échaper, il est facile de suivre toutes les péri- 
péties du drame qui se déroule devant elle ou auquel elle prend elle- 
même une part active». Au réveil, son récit — car elle a gardé le 
souvenir de ses hallucinations — vient confirmer ou éclairer les suppo- 
sitions de l'observateur. Ni les piqûres de la peau, ni les excitations 
variées des organes des sens ne peuvent interrompre le cours de ce 
délire. La compression des zones hystérogènes réussit souvent à 
l'arrêter. 

La nature de ces visions est sous l'influence directe des causes pro- 
vocatrices de l’attaque. Elles reproduisent, en effet, les scènes qui ont 
déterminé l’apparition de la névrose, les souvenirs du passé qui ont 
vivement frappé l’imagination du sujet. Ces scènes sont parfois exclu- 
sivement tristes ou gaies, le plus souvent les deux à la fois. Dans tous 
les cas, les tableaux se succèdent avec une rapidité surprenante : 
durant un instant, l’hystérique reste immobile ou gesticule et prononce 
quelques paroles appropriées, puis une nouvelle pose plastique trahit 
une nouvelle hallucination et, ainsi de suite, la terreur, l’extase, 
l’effroi, la joie, etc., se succèdent, de sorte que la scène entière se 
déroule avec une très grande précision devant le spectateur. Infini- 
ment variables avec les sujets, ces scènes se reproduisent, chez la 
même personne, identiques dans leurs tableaux et dans leur succes- 
sion, tout au moins dans les premiers temps, car, à mesure que 
l’hystérique vieillit, des souvenirs plus récents, acquis depuis les pre- 
mières attaques, peuvent amener de nouvelles hallucinations et par 
suite modifier le tableau primitif. Il est rare toutefois que ces modifi- 
cations parviennent à effacer le cachet imprimé par les premières 
émotions. 

4 Avec la période des attitudes passionnelles, l’attaque semble 
finie; les malades ont repris leurs sens, mais en partie seulement. 
C’est à ce moment qu’apparaît la quatrième période ou période de 
délire. Gette période n’est pas, d'habitude, nettement séparée de la 
précédente, mais on peut cependant l’en distinguer. Assurément ces 
deux dernières périodes sont caractérisées par du délire, mais là c’est 
un délire d'action, ici un délire de paroles. Dans la troisième période, 
le délire est toujours identique à lui-même, chez un sujet donné. 
Dans la quatrième, le délire varie à l'infini. Là, le malade, distrait 
du monde extérieur, est insensible à toute excitation sensitivo-senso- 
rielle; ici on peut, au contraire, entrer en relation avec lui. Mais, en 
vérité, cette distinction tout artificielle est difficile à établir, car les 
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attitudes passionnelles viennent souvent interrompre le délire de la 
quatrième période. Elle est du reste peu importante et lon pourrait, 
sans grand inconvénient, confondre ces deux périodes dans une même 
description. 

Quoi qu'il en soit, ce délire de paroles est triste ou gai, calme ou 
furieux, quelquefois compromettant. Il est mêlé d'hallucinations audi- 
tives, visuelles surtout, remarquables par la fréquence et la persis- 
tance de la zoopsie. Ces hallucinations, variables à l'infini, se traduisent 
par un délire approprié dans lequel on peut rentrer par l’intermé- 
diaire des organes des sens. On peut ainsi, en intervenant, changer 
le fond du tableau, mais non pas les détails toujours fournis par le 
malade qui les puise dans ses souvenirs. 

Il n’est pas rare de voir survenir, au cours de ce délire, et à titre 
de complications, des paralysies ou des contractures partielles ou 
générales, douloureuses ou indolentes, différant de celles de la pre- 
mière période par la conservation de la connaissance, l’absence de 
troubles respiratoires, etc. Citons enfin quelques phénomènes termi- 
naux : les secousses épileptoïdes et les spasmes viscéraux (hoquet, 
vomissements, borborygmes, sécrétions urinaire, salivaire, etc.), qui 
jugent souvent la crise. 

Telle est l'attaque de grande hystérie. Chacune de ses périodes a 
une durée qu’il nous reste à signaler. La période épileptoïde dure en 
moyenne d’une à cinq minutes, la première et la seconde phase, plus 
courtes que la troisième, occupant chacune trente secondes environ. 
Un instant de répit la sépare nettement de la deuxième période qui a 
une durée à peu près analogue. Celle de la troisième est environ de 
cinq à quinze minutes. Ces trois périodes constituent l'attaque pro- 
prement dite, dont la durée moyenne se trouve ainsi de quinze à 
trente minutes. Quant à la quatrième période, «reste de l'attaque qui 
s’épuise », elle peut varier de quelques minutes à un ou plusieurs 
jours. 

Il est exceptionnel qu’un sujet n'ait qu’une seule et unique crise. 
Les récidives sont, pour ainsi dire, constantes. Tantôt les paroxysmes 
convulsifs se répètent tous les jours et alors souvent dans la soirée, 
à la même heure, l’hystérie qui se règle choisissant surtout le soir 
pour se manifester. Tantôt ils surviennent tous les mois, à l’époque 
menstruelle, par exemple. D’autres fois, ils se répètent sans règle, sans 
ordre apparent. Les malades peuvent passer des jours, des semaines, 
des mois, sans crise, puis tout à coup en avoir plusieurs dans la 
même semaine ou dans la même journée. Il arrive même que les 
attaques se montrent en série, se succèdent sans intervalles appré- 
ciables ou après de courts répits, imbriquées, subintrantes. C’est l’éfat 
de mal. La série entière peut se composer de dix, cent, mille, etc., pa- 
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roxysmes successifs; elle peut durer quelques heures ou une journée. 
Cette première série peut être suivie de nouvelles séries identiques, 
avec ou sans intervalles marqués, et cela durant plusieurs jours, un 
mois et plus encore. Les paroxysmes qui constituent une série ne 
sont pas fatalement semblables d'aspect, égaux en durée etcomplets. 
Une période peut manquer totalement ou être seulement ébauchée ; 
souvent la période délirante n’apparaît qu’à la fin de la série. 

Quelles qu’aient été sa forme, sa durée, son intensité, l'attaque 
n’est nullement dangereuse. C’est à peine si le sujet en sort courba- 
turé; il reprend vite ses forces et ses occupations. 

B. Petite attaque hystérique. — Beaucoup plus fréquente que la 
grande attaque dont elle ne diffère par aucun trait essentiel, la petite 
attaque est d'observation quotidienne. On peut, avec M. Pitres, lui 
reconnaître les trois périodes préconvulsive, convulsive et post- 
convulsive. 

La période préconvulsive est remplie par les prodromes éloignés 
ou rapprochés de la crise. Moins marqués que dans la grande attaque, 
ces signes précurseurs appartiennent également aux sphères psy- 
chique, motrice, sensitivo-sensorielle, organique, et aboutissent 
pareillement au stade de l'aura. Mais ici l’aura abdominale fait sou- 
vent défaut. C’est de l’épigastre que part d'habitude le globe hysté- 
rique, puis tout se passe, sous une forme atténuée, comme dans 
l’attaque de grande hystérie. Dans les cas légers, le sujet ne perd 
pas connaissance; il voit et entend, mais ne peut réagir. À ce mo- 
ment, une vive émotion peut encore tout remettre en ordre. 

Mais, le plus souvent, la période convulsive survient, se composant 
de deux phases : l’une tonique, l’autre clonique. La phase tonique est 
. très courte, le cou se gonfle, le visage devient vultueux, la respiration 
s'arrête et la suffocation semble menaçante. Bientôt la phase convulsive 
proprement dite apparaît, accompagnée de cris aigus et répétés et de 
mouvements rapides, étendus, désordonnés. On y démêle souvent 
l’are de cercle et les grandes salutations. La respiration est bruyante, 
le visage congestionné, les mâchoires serrées et la bouche écumante. 
Ces troubles ne tardent pas à diminuer d'intensité, à disparaître et le 
sujet revient à lui. D’ordinaire, après une courte pause, une reprise 
se montre qui peut être suivie de plusieurs autres. Souvent une 
expression de la physionomie, un geste représente une ébauche des 
attitudes passionnelles. [ci, comme dans les grandes attaques, chez 
un même sujet, les mouvements, les attitudes, les cris se répètent, 
stéréotypés dans les crises successives. À cet égard, chaque malade a 
son type, image plus ou moins fidèle de l’attaque originelle. La durée 
de cette période est de dix à trente minutes, quelquefois davantage. 

Dans la période post-convulsive qui termine la crise, le sujet est 
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dans la résolution. Alors se montre un délire de paroles, sans gestes, 
une sorte de rêve parlé. Parfois le malade absorbé entièrement ne 
répond pas aux questions qu'on lui pose, d’autres fois 11n’y répond que 
par monosyllabes et comme à regret. Encore faut-il que la question 
soit en rapport avec ses conceptions délirantes. Au reste, le délire peut 
manquer dans cette période et la scène se termine par des chants, des 
rires ou des pleurs. 

Qu'il y ait eu ou non délire, le sujet ne tarde pas à ouvrir les 
yeux. Un peu étourdi, il se frotte les paupières, regarde avec étonne- 
ment autour de lui, et tout est fini par là. Il reprend ses occupations 
instantanément ou après un léger repos. 

Telle est l’attaque vulgaire d’hystérie. Dans la théorie de la Salpé- 
trière, il s’agit là d’une simple alténuation de la grande attaque. 
M. Grasset, tout en considérant ces deux attaques comme deux mani- 
festations de la même névrose, pense qu’il y a là «deux types cli- 
niques, deux variétés symptomatiques distinctes, qui méritent d’être 
conservées, séparées et décrites isolément ». 

C. Attaques frustes. — La grande attaque, assez rare en somme, 
est le prototype des attaques convulsives, auquel on peut ramener non 
seulement la petite attaque, mais encore les cas dégradés et trans- 
formés. Quelques-unes de ces formes frustes sont faciles à rattacher 
au prototype; d’autres au contraire se montrent sous des traits 
tellement différents qu’il semble difficile, sinon impossible, de les y 
ramener. Mais ce n’est là qu’une apparence trompeuse. L’analyse 
méthodique de leurs éléments constitutifs permet toujours de les 
faire rentrer nosographiquement dans la grande attaque, synthèse de 
la plupart des manifestations de l’hystérie. 

Il faut admettre avec MM. Charcot et P. Richer que l’attaque de 
grande hystérie peut se modifier suivant deux modes principaux : 
soit par extension ou prédominance d’une de ses périodes, aux 
dépens des autres qui restent normales, atténuées ou effacées, soit 
par immixtion d'éléments étrangers à sa constitution fondamentale. 

Les variétés qui relèvent de ces deux modes pourraient être mul- 
tipliées presque à l’infini. Nous ne nous arrêterons qu'aux types 
principaux. 

Parmiles modifications de l’aura, il faut citer l’attaque de spasmes. 
La douleur ovarienne s’exagère, la boule hystérique s'élève vers le 
cou, accompagnée de palpitations, de suffocation, de strangulation et 
des phénomènes de l’aura céphalique. Mais la perte de connaissance 
ne survient pas et la crise tourne court; tout se borne à un état 
d'aspect asphyxique ou hydrophobique. 

Quand les modifications portent sur la première période, elles 
déterminent les attaques dites épileptoides. Nombreuses en sont les 
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variétés. Les plus importantes sont : l’état de mal épileptoïde, les 
accès épileptoïdes partiels, l’attaque épileptoïde avec contracture géné- 
ralisée et permanente. 

Dans l’état de mal épileptoïide, la première période de la grande 
attaque évolue normalement, mais la deuxième période ne survient 
pas. Au milieu de la phase résolutive, un nouvel accès épileptoïde 
débute, suivi, dans les mêmes conditions, d'accès semblables, et 
ainsi de suite, sans interruption, durant des heures, des jours, des 
semaines, des mois même. Un observateur non prévenu songera 
presque fatalement au véritable état de mal épileptique. Mais le dia- 
gnostic est toujours possible. En effet, tantôt certains signes insolites, 
tels que le frémissement palpébral, une esquisse d’are de cercle, une 
ébauche d’attitude passionnelle, un fragment, en un mot, de la 
deuxième ou de la troisième période, viennent mettre sur la voie. 
Tantôt la pression d’une zone hystérogène spasmo-frénatrice lèvera 
les doutes. Toujours, enfin, dans les cas difficiles, l’élévation nulle ou 
insignifiante de la température’, la conservation de l’état général, la 
recherche de la formule urinaire seront des facteurs décisifs. 

Donc isolée, comme en série, l’attaque épileptoïde simule l’épi- 
lepsie. Démasquer cette simulation constitue le problème le plus ardu 
-etle plus important de la neuropathologie. Pour le résoudre, il faut tenir 
compte des signes précédents et, en outre. des caractères propres 
aux convulsions hystériques et épileptiques. Dans l’épilepsie, les crises 
surviennent plutôt la nuit ou le matin, sont précédées d’un cri 
unique, accompagnées de morsure de la langue, d’incontinence 
d'urine et des matières fécales, suivies enfin d’un long stertor…, 
caractères qui n’appartiennent pas à l’attaque d’hystérie épileptoïde. 
Il faut encore interroger les symptômes qui persistent dans l’inter- 
valle des crises : hébétude et paresse de la mémoire chez les épi- 
leptiques; hémianesthésie, rétrécissement permanent du champ 
visuel, etc., chez les hystériques. Enfin les antécédents personnels 
des malades, apprenant que les crises ont débuté, chez ceux-là entre 
cinq et neuf ans sans cause connue, chez ceux-ci après la puberté et 
à la suite d’une émotion morale réelle, devront être pris en consi- 
dération. Mais ces éléments différentiels ne se rencontrent pas 
toujours; chez les enfants, en particulier, l’hystérie ne présente le 
plus souvent aucun stigmate. Il ne restera, dans ce cas, qu’à tabler 
sur les résultats du traitement bromuré, qui, sans effet dans l’hystérie, 
amende très sensiblement les acces épileptiques. Il se peut toutefois 
que, dans quelques faits extrêmement rares, le diagnostic paraisse 


1. M. Barié a cité récemment un cas d'état de mal hystérique avec température 
élevée (40 et 41 degrés). 
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d’une difficulté insurmontable. C’est sur des faits de ce genre que 
jadis Van Swieten et Georget s’appuyaient pour affirmer l'identité 
de l’hystérie et de l’épilepsie. Tout récemment, M.A. Mathieu‘ déclarait 
avoir vu, depuis un an, quatre fois la morsure de la langue survenir 
chez des hystériques avérés, et trois fois chez des hystériques à 
attaques épileptiques d'aspect mais hystériques de nature. Pour lui, 
la morsure de la langue serait un fait banal, insuffisant pour établir 
le diagnostic et il faudrait admettre une épilepsie hystérique par son 
origine et son évolution. Il ne voit du reste pas la frontière qui sépare 
l’'hystérie de l’épilepsie, doute même de son existence et pense que 
ces deux maladies constituent peut-être une seule entité morbide. 
M. Ballet protesta contre cette assertion. € Si cliniquement, dit-il. 
l’hystérie et l’épilepsie peuvent revêtir les mêmes caractères, il n’en 
est pas moins vrai que, au point de vue nosographique, il y a un 
abime entre ces deux névroses. » Nous pensons également que ces 
deux névroses sont tout à fait distinctes, que, dans les cas difficiles, 
l’hésitation sera de courte durée, si l’on suit quelque temps le malade, 
et que les sujets analogues à celui de M. Laveran* sont à la fois hysté- 
riques et épileptiques, la coexistence des deux névroses n’étant pas 
exceptionnelle. 

Si les convulsions épileptiques de la première période débutent 
et restent localisées, soit dans un membre, soit dans un seul côté 
du corps, on pourra croire à l’épilepsie partielle. Ge sont là des faits 
étudiés par MM. Ballet et Crespin ? et tout dernièrement par MM. Ghi- 
larducei et Bardol. D’autres fois, les attaques épileptoïdes peuvent 
être incomplètes et rappeler le vertige épileptique accompagné de 
quelques secousses rapides et partielles. D’ordinaire, il s’y ajoute 
quelques signes d’aura : ovarie, palpitations, suffocations, sifflements 
d'oreille. qui éclairent la nature de ce vertige. Enfin les attaques 
épileptoïides peuvent se présenter sous forme d'attaque épilepti- 
forme avec contracture généralisée et permanente. Le diagnostic de 
ces diverses variétés peut soulever de sérieuses difficultés. La solu- 
tion doit être fondée sur les règles générales exposées ci-dessus, sur 
la recherche des symptômes concomitants, des causes ordinaires de 
l’épilepsie jacksonnienne, etc. 


1. A. MATHIEU, BALLET (Soc. méd. des hôp., avril et mai 1899). 

2. LAVERAN, Altaques épileptiformes; incontinence nocturne d'urine, troubles de 
la sensibilité (Soc. méd. des hôp., 29 avril 1892). 

3. BALLET et CRESPIN, Des attaques d’hystérie à forme d’épilepsie partielle (Arch. 
de neurol., 18841. — BaLLer, Attaques d’hystérie à forme d’épilepsie (monospasme 
facial) (Gaz. des hôp., 1891). — Nocuës, Hystérie à forme d’épilepsie partieile chez un 
garçon (Midi médical, 1892). — Guizarpucer, Contrib. au diagn. différent. entre 
l'hystérie et les mal. organiques du cerveau (Arch. de neurol., 1892 et 1893). — 
BARLOL (Thèse de Paris, 1893). 
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Ce sont là les principales variétés par modifications de la pre- 
mière période. Les variétés par modifications de la deuxième sont au 
nombre de deux : l’attaque de contorsions ou attaque démoniaque et 
l'attaque de grands mouvements ou attaque de clownisme. Dans les 
deux cas, la grande attaque est à peu près réduite à la deuxième 
période. « Supposez, dit M. P. Richer, une seconde période dans 
laquelle tous les phénomènes les plus étranges se multiplient comme 
à plaisir. Joignez-y la fureur, les cris, la rage, les mouvements désor- 
donnés. Prenez en outre tout ce qui, dans les autres périodes, pré- 
sente un dehors plus ou moins extraordinaire, ou est marqué par 
la prédominance de l’élément douloureux, comme les contractures 
généralisées de la fin ou quelques hallucinations horribles de la 
troisième période. » Ce sera l'attaque démoniaque. Si les grands 
mouvements prennent une importance démesurée et deviennent vio- 
lents et prodigieux, ce sera l’attaque de clownisme. 

Aux variétés par modifications de la troisième période ressor- 
tissent les attaques d’attitudes passionnelles. De ces attaques mul- 
tiples et variées, en rapport avec les hallucinations des sujets, nous ne 
soulignerons que l’attaque d’extase ainsi décrite par Michea : (Absor- 
bés dans les objets de leur contemplation, les extatiques sont tantôt 
silencieux et immobiles, tantôt ils parlent, chantent. gesticulent, 
prennent des attitudes en rapport avec les idées, les sentiments, les 
images dont ils subissent l’empire. Plus rarement et exceptionnelle- 
ment ils se déplacent. Les sens sont le plus souvent abolis, la sensi- 
bilité générale ordinairement complètement éteinte. Le visage reste 
coloré. La respiration s’effectue d’une façon normale ; la peau con- 
serve habituellement sa chaleur. » On trouvera dans la littérature mé- 
dicale l’histoire de plusieurs extatiques célèbres. 

Nous arrivons aux modifications de la quatrième période de la 
grande attaque, à la folie hystérique des anciens auteurs. Ici les trois 
premières périodes sont atténuées ou effacées. Tantôt, en effet, les: 
conceptions délirantes ne tardent pas à succéder à la strangulation, 
à quelques courtes convulsions épileptoïdes ou à quelques contor- 
sions, ou encore à un fragment de la troisième période, 

Tantôt l’attaque délirante semble détachée, isolée de toutes ma- 
nifestations convulsives ou passionnelles, soit que celles-ci aient 
fait réellement défaut, soit plutôt qu’elles aient été trop courtes pour 
être remarquées. Le délirant hystérique apparaît alors comme 
un véritable somnambule. Aussi Charcot a-t-il proposé d'appeler 
somnambulisme hystérique le délire de la quatrième période trans- 
formée. 

Le somnambulisme hystérique se présente sous trois aspects 
différents, au point de vue clinique, quoique théoriquement iden- 
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tiques ; ces trois types sont : l'attaque somnambulo-délirante propre- 
ment dite, le vigilambulisme et l’automatisme ambulatoire !. 

1° Les attaques somnambulo-délirantes * offrent quelques diffé- 
rences contingentes et accessoires, mais ont toutes des analogies 
remarquables. Le délire peut être, suivant les cas, furieux, gai, triste 
ou érotique. Il est toujours dirigé par des hallucinations senso- 
rielles, surtout d'ordre visuel. Variable suivant les individus, il est 
uniforme pour un même sujet. Très mobile, à cause de la suc- 
cession rapide des visions qui en constituent le fonds, le délire 
reste, pour un même individu, invariable avec une suite de tableaux 
toujours identiques. Les hallucinations ont trait à des événements 
antérieurs qui ont frappé l’imagination des malades. Parfois elles 
sont limitées à un seul et même événement; plus souvent elles 
embrassent tour à tour les divers faits saillants de l’existence. L’ex- 
pression du visage, les attitudes, les gestes, les paroles sont en rap- 
port avec chaque hallucination. Le sujet est entièrement absorbé par 
son délire; il ne répond pas, si on l’interpelle, ou ne répond, et 
encore d’une manière fort brève, que si l’on rentre dans son délire. 
Il s'empare alors de l’idée suggérée et la développe, non pas au gré 
de l’observateur, mais à sa façon, suivant son éducation et ses sou- 
venirs. On peut cependant modifier le délire d’un hystérique; les 
excitations des organes des sens ont une certaine influence sur la 
direction des hallucinations. A la suite d’excitations simples portant 
sur la vue, l’ouie, le goût, l’odorat ou le toucher, le sujet, déclare 
M. G. Guinon*, « s’empare de l’impression brute qu’il transforme à 
son gré en une hallucination toujours la même pour chaque excita- 
tion sensorielle ». Par la parole on peut aussi, quoique plus rarement, 
intervenir dans ce délire et le changer, mais toujours à la condition 
de réveiller le souvenir de scènes connues du malade. Cependant 
ces influences sont tout à fait éphémères ; le sujet, absorbé dans une 
sorte de monoideisme, retombe vite dans ses conceptions à lui, dans 


1. Voir le chapitre consacré aux Somnambulismes. 

2. M. Pitres admet trois categories de délire hystérique. L’une est caractérisée par 
une agitation extraordinaire avec cris de fureur, injures, chants, gesticulations incoor- 
données, par un véritable accès de manie aiguë. A cette catégorie appartient le cas 
intéressant rapporté par M. Blocq. Dans une autre décrite par M. Pitres et son élève 
M. Blanc-Fontenille, il s’agit de délire € ecmnésique », c’est-à-dire d’une espèce 
€ d’amnésie partielle dans laquelle le souvenir des événements antérieurs à une cer- 
taine période de la vie est intégralement conservé, tandis que le souvenir des évé- 
nements postérieurs à cette periode est totalement aboli ». Ge délire cemnésique 
produit une transformation complète dans l’état mental du sujet qui se croit reporté à 
une pério(dle antérieure, plus ou moins éloignée, de son existence. La troisième caté- 
gorie correspond à la véritable crise somnambulo-délirante. 

3. G. GUINON, Documents pour servir à l'histoire des somnambulismes..., ete... 
(Progrès. méd., 1891). 
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ces hallucinations où la zoopsie joue, comme dans le délire alcoo- 
lique, un rôle considérable. Assez souvent, on peut provoquer ou 
arrêter l’attaque délirante par la compression d’une zone hystéro- 
gène. 

Encadré ou non par les phénomènes convulsifs de la grande 
attaque, passager ou durable, le somnambulisme hystérique n’est. 
somme toute, qu’une transformation de cette attaque. 

2 Il existe des cas de délire silencieux, tranquille, coordonné, 
semblable à l’état de veille, qui établissent la transition entre le 
somnambulisme délirant proprement dit et le vigilambulisme. Les 
vigilambules, en effet, semblent parfaitement normaux et éveillés ; on 
pourrait passer à côté d’eux et même les interroger sans se douter 
des troubles qu’ils présentent. 

Ce vigilambulisme n’est autre chose que le dédoublement de la 
personnalité étudié par Azam et dont quelques exemples ont été 
rapportés depuis. L'état vigilambulique est un « état second » dans 
lequel le malade est tombé ordinairement à la suite d’une série d’at- 
taques. Cette condition seconde peut persister des années, coupée 
seulement par quelques rares retours, spontanés ou provoqués, à 
« l’état prime ». Pendant ces retours à l’état prime, le sujet connaît 
tous les événements qui se sont passés jusqu’à l’époque où il est 
tombé dans l’état second, mais ignore tout ce qui lui est arrivé à 
partir de ce moment, tandis que, dans l’état second, il se souvient 
parfaitement mais exclusivement des divers incidents écoulés depuis 
cette époque. Un fonds commun rattache ces deux états si opposés : 
c’est la persistance, dans l’état second, des actes automatiques, de 
la marche, du langage, etc... dont le nouveau « moi » a hérité. Mais, 
chose singulière, dans le cas présent, ce nouveau «€ moi » peut 
apprendre à lire, écrire, calculer, etc., si l’ancien « moi » ne savait 
pas le faire. Enfin, dans ces deux états, les troubles de la sensibilité : 
sont différents. 

L'interprétation de ces faits, dit Charcot, est encore difficile à 
donner. Légiférer d'ores et déjà serait prématuré, mais ( mon opi- 
nion, dit-il, est qu’il s’agit là d’une attaque d'hystérie transformée ».. 
Le vigilambulisme se trouve, en effet, inclus entre deux attaques con- 
vulsives. 

3° L’automatisme ambulatoire est un syndrome intermittent carac- 
térisé par des impulsions qui poussent les sujets à des fugues plus 
ou moins longues et injustifiées !. Le paroxysme passé, le malade re- 


1. Dans l'observation de M. Proust, il s’agit d’un avocat, hystérique depuis long- 
temps, qui fit des fugues inconscientes de plusieurs jours. Un matin, après une 
discussion, il part subitement de chez lui, se promène de côté et d’autre, contracte 
des dettes, se fait condamner même pour filouterie et ne revient à lui. que trois 
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venu à lui reste surpris et souvent ignorant de ce qui lui est 
arrivé. 

D’autres fois le sujet n’est pas inconscient ; il sait où il va, 
ce qu'il fait, mais aucun obstacle, aucune hésitation ne peut le 
retenir ; il marche dominé par un désir impérieux, fasciné par 
une idée fixe. C’est un « captivé!». Ces malades obéissent certai- 
nement à une suggestion et poursuivent une hallucination, un rêve 
qui les dirige. 

Ces fugues sont souvent précédées d’attaques convulsives. 
M. Séglas a même cité une observation d’automatisme hystérique 
dans la période d’aura des attaques, avec variations spontanées de la 
sensibilité et du champ visuel. 

Dans le somnambulisme hypnotique, M. Pitres a obtenu par sug- 
gestion des déambulations de ce genre CÇen petit ». Charcot pense 
qu'on pourrait les obtenir « en grand ». « Le sujet suggestionné, 
dit-il, en pareil cas, marcherait sans doute droit devant lui, parfai- 
tement conscient de tous les actes qu’il accomplit, mais ignorant du 
motif qui les lui fait accomplir. » 

Séparer l’automatisme ambulatoire des hystériques de l’automa- 
tisme comitial est ou très facile ou très difficile. En l’absence de 
stigmates hystériques, l'utilité ou l’inutilité de la médication bromu- 
rée donnera de précieuses indications. 

Le délire, le vigilambulisme et l’automatisme sont trois modalités 
cliniques du somnambulisme hystérique, unies entre elles par denom- 
breux cas de passage. Ils représentent une transformation de la 
phase passionnelle de la grande attaque *. 

Le somnambulisme hystérique se rapprocherait, d’après M. Pitres, 
du somnambulisme hypnotique, car, dans des cas de ce genre, il a 
pu obtenir des attitudes cataleptiques et des hallucinations par sug- 
gestion. Dans tous les cas, l’hystérie réclame une bonne partie des 
faits de somnambulisme dit naturel ou noctambulisme, connu depuis 


semaines après. Une autre fois, il se trouve à Troyes, sans savoir comment il y est 
allé. Ses souvenirs, absents à l'état de veille, reparaissaient dans le sommeil hypno- 
tique. Dans le cas de M. J Voisin, les fugues se faisaient en état second, il y avait 
dédoublement de la personnalité et absence normale des souvenirs qui ressuscilaient 
dans l'hypnose, avec une précision remarquable, tout comme chez le malade de 
M. Pitres. — ProusT (Bull. méd., 1890). — RÉGIS, Automat. ambul. hystérique (Soc. 
de méd. et de chir. de Bordeaux, févr. 1893). 

1. Tissié, Les nliénés voyageurs, Paris 1887. — DUPONCHEL, Des impulsions mor- 
bides à la déambulation observées chez les mililaires, Paris, 1888. 

2. Un jour, un malade de M. Charcot, après une crise convulsive, se lève, quitte 
la salle, monte sur un toit, emportant son oreiller auquel il prodigue des caresses. 
Revenu à lui, il ne se souvient de rien. On apprit plus tard qu'il était en instance 
de divorce et père d’un enfant dont il redoutait d’être séparé. Dans son délire, il 
s'enfuyait comme dans un rêve avec son précieux fardeau. 
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si longtemps, et dont la scène de lady Macbeth représente le pro- 
totype. - 

Longtemps abandonné sans contrôle à des personnes étrangères 
à la médecine, ce noctambulisme physiologique ou naturel a été 
étudié récemment, de très près, par les médecins. Et il semble résul- 
ter de ces études que le noctambulisme est toujours pathologique 
(qu’il survienne chez des enfants, des adolescents ou des adultes), et 
relève, soit de l’hystérie, soit de l’épilepsie. 

Une dernière question médico-légale ‘. Ces sujets sont-ils respon- 
sables d'actes délictueux ou criminels commis en état de somnambu- 
lisme? Charcot rapporte l'exemple d’un malade, ayant eu antérieu- 
rement une crise de noctambulisme, qui sort de chez lui en plein 
jour, vole dans un magasin, est arrêté et conduit au poste. Là il revient 
à lui, n'ayant aucun souvenir de ce qui s’était passé. Des faits ana- 
logues font croire que les somnambules hystériques sont capables 
non seulement de délits, mais encore de suicide (cas de Mesnet) et 
même d’homicide. Dans tous les cas, ils sont irresponsables. 

Comme le somnambulisme, l’attaque de sommeil ? est une modi- 
fication de l'attaque de grande hystérie. 

Atténuation ou effacement des phénomènes convulsifs et prédo- 
minance ou isolement du sommeil, telle est la caractéristique de ces 
attaques. Elles sont rarement la première manifestation de l’hystérie; 
d'habitude, elles sont précédées d’autres accidents. 

Le sommeil hystérique est plus fréquent que ne le croyait Briquet ; 
il survient à tout âge de la vie, chez l’homme comme chez la femme. 
D’ordinaire, c’est l’épilogue d’une ou plusieurs attaques convulsives, 
plus rarement il se montre à la suite d’une émotion morale, 
exceptionnellement sans cause provocatrice appréciable. Tantôt il 
s’installe brusquement : tout d’un coup, le sujet tombe comme 
assommé ; tantôt il apparaît sous forme d’assoupissement progressif, 
précédé des signes habituels de l'aura. 

Quoi qu’il en soit, une fois endormi, le malade présente l’image 
fidèle ou plutôt les apparences du sommeil naturel. Que le visage 
soit pâle ou coloré, on s’aperçoit bien vite qu’il ne s’agit pas là de la 


1. Voir CHARCOT, Le somnambulisme hystérique spontané considéré au point de 
vue nosographique et médico-légal (Gaz. hebd., 1893, p. 2). 

2. M. P. Richer en décrit quatre types : l'attaque de sommeil simple, l’attaque 
de sommeil avec mort apparente qui rappelle la célèbre erreur de Vésale, l'attaque 
compliquée de contracture générale ou partielle et de phénomènes épileptoïdes, 
et enfin l’attaque compliquée de phénomènes cataleptiformes. Il y a tout avantage, 
croyons-nous, à les réunir dans uue description synthétique. — Consulter : CHAKCOT, 
Leçons publiées en italien par Miilioti, Milan, 1883. — Pirres, Des zones hystériques 
el hypnogènes. Les allaques de sommeil, Bordeaux, 1885. — GILLES bE LA TOURETTE, 
Des attaques de sommeil hystérique (Arch. de neurol., 1888). 
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résolution musculaire du véritable sommeil. Les membres sont 
raides et contracturés, les mâchoires en trismus; les paupières 
rapidement vibrantes résistent à un écartement passif et laissent 
entrevoir, une fois cette résistance vaincue, les globes oculaires 
convulsés. Les mouvements respiratoires sont, en général, de 
fréquence normale, calmes, superficiels, réguliers, quelquefois 
ralentis ou accélérés ; ils peuvent même revêtir le type de Cheyne- 
Stokes !. Le pouls est normal, exceptionnellement ralenti ou 
accéléré?. La température centrale s’élève à peine de quelques 
dixièmes. Elle ne dépasse jamais 38°,5, d’après Charcot. La sensi- 
bilité générale est abolie dans tous ses modes et au suprême degré ; 
les sens spéciaux ne réagissent pas davantage à leurs excitations ha- 
bituelles. C’est la mort apparente : les sensations sont perçues 
et conservées, seules les réactions sont impossibles. La preuve en 
est que ces dormeurs et dormeuses entendent d'habitude ce qui se 
dit autour d'eux; qu'ils sont suggestibles, qu’on peut, comme l’ont 
fait voir MM. Debove et Achard, modifier l’état de la sensibilité au 
moyen des esthésiogènes, actionner les zones hystérogènes et 
qu’enfin, revenus à eux, ils ont gardé souvent le souvenir de tout ce 
qui s’est passé. Il n’est pas rare cependant, surtout lorsque les 
attaques ont été longues, qu'ils ne se rappellent rien. Pendant toute 
la durée de son sommeil, le sujet maigrit, dans des proportions que 
nous signalerons au chapitre de l’État de la nutrition. 

Rien n’est plus variable que la durée de ces attaques. Tantôt elles 
sont brusques et courtes comme un évanouissement ou une syncope ; 
ce sont les attaques pseudo-syncopales. Tantôt elles se prolongent 
plusieurs heures et rappellent exactement l’ictus apoplectique ou 
comateux. Le terme d’apoplexæie hystérique, introduit par MM. Debove 
et Achard *, doit rester, parce que l’ictus hystérique éveille dans 
l'esprit, non l’idée d’une variété de sommeil, mais bien celle d’une 
apoplexie cérébrale déterminée par une hémorrhagie, par exemple. 
Le plus souvent ces attaques durent de trois à quinze jours. Plus 
rarement elles se prolongent pendant des mois et des années. 
M. Gilles de la Tourette en cite un exemple de plus de quatre ans. 
Quels qu’en soient le mode de début et la durée, la nature de ces 
attaques est toujours la même. [dentiques nosographiquement, les 
formes syncopale, apoplectique et prolongée ne diffèrent que par leur 
longueur. 

Dans les attaques d’une certaine durée, on voit, d'habitude, 
survenir des esquisses de convulsions ou de grandes salutations, des 


1. Observ. IX de la Thèse de M. Achard, p. 30. 
2. Observ. VIII de la Thèse de M. Achard, p. 29 (128 pulsations). 
3. ACHARD, Apopleæie hystérique (Thèse de Paris, 1887). 
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lambeaux de la phase passionnelle, du délire ébauché, tous phéno- 
mènes qui éclairent aussitôt le diagnostic. 

Généralement le sommeil hystérique se termine par une crise 
convulsive. Parfois il se juge par des rires inextinguibles, des larmes, 
un délire de paroles, des tremblements, etc. Souvent le malade 
revenu à lui n’éprouve qu’un peu d’obtusion des sens, qu’une légère 
courbature. D’autres fois, il se réveille avec une hémiplégie motrice 
et sensitivo-sensorielle, comme dans les exemples cités par 
MM. Debove et Achard. Le pronostic des attaques de sommeil est 
d'ordinaire bénin ; mais, outre que les récidives sont à craindre, il 
faut compter avec certains accidents plus ou moins graves qui 
peuvent en être la conséquence. 

Le côté le plus délicat de ces attaques est leur diagnostic. La 
pseudo-syncope se distingue de la syncope vraie par les signes 
précurseurs de l’aura, par l’absence de troubles circulatoires et 
respiratoires, par les commémoratifs, par la recherche enfin des zones 
et des stigmates hystériques. Dans les cas d’apoplexie hystérique, on 
pourrait songer à un coma d’origine organique, à l’hémorrhagie, au 
ramollissement, à une tumeur cérébrale, aux ictus de la paralysie 
générale, aux comas divers, surtout au coma urémique, qui peut, 
ainsi que l’a montré M. Brissaud!, s’accompagner d’attitudes catalep- 
toïdes, etc. Étant donné que l’attaque de sommeil n’est jamais ou 
presque jamais l’accident initial, les commémoratifs prendront ici 
une grande importance. Si ces renseignements font défaut — ce qui 
est fréquent à l'hôpital, — l’absence habituelle de ronflement et de 
stertor, d’abaissement ou d’élévation de la température et des signes 
spéciaux aux comas d'ordre organique, devra être prise en sérieuse 
considération. Si le malade sort du coma entièrement guéri, l’inter- 
prétation est facile. S'il reste hémiplégique, il faudra se fonder surtout 
sur la présence de l’hémianesthésie sensitivo-sensorielle pour affir- 
mer l’hystérie. Seule l’hémiplégie par lésion du carrefour sensitif 
pourrait en imposer, ainsi que nous l’avons déjà vu. Mais l’hémi- 
anesthésie de nature organique est fixe, accompagnée d’hémiopie et 
non de rétrécissement bilatéral du champ visuel. L'état de la face 
sera minutieusement examiné, pour savoir si le facial inférieur est 
respecté ou atteint, et, dans ce dernier cas, s’il s’agit soit d'hémi- 
spasme glosso-labié, soit de paralysie faciale hystérique ou organique. 

Nous ne signalerons que pour mémoire le diagnostic avec la 
léthargie hypnotique et la stupeur mélancolique à forme léthargique. 
Il est plus malaisé de séparer l’attaque de sommeil hystérique de la 
narcolepsie, ou maladie du sommeil, décrite par MM. Gélineau, 


1. BRISSAUD, Urémie avec attitudes cataleptoïdes (Semaine méd., 1893). 
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Landouzy, Ballet, caractérisée par un besoin soudain et invincible de 
dormir sous forme d'accès courts, répétés et plus ou moins 
rapprochés. Ce diagnostic est d'autant plus malaisé que le sommeil 
hystérique peut revêtir des apparences analogues. MM. Armaingaud, 
H. Legrand, Bouchard, Parmentier en ont rapporté des cas très 
intéressants. Cette pseudo-narcolepsie n’est qu’une forme abrégée de 
l'attaque de sommeil, dont elle présente les caractères primordiaux ; 
elle dure quelques secondes, une heure, plusieurs heures même. Les 
raideurs musculaires, la pression des zones hystérogènes et surtout 
la présence de stigmates hystériques en trahissent la nature. On n’a 
jamais vu jusqu'ici la narcolepsie hystérique se présenter sous la 
forme monosymptomatique. Son pronostic est bénin, mais les 
paroxysmes peuvent se répéter fréquemment (200 par jour dans le 
cas de H. Legrand) et durer plusieurs années. 

En résumé, la syncope, le coma, la narcolepsie hystérique ne 
sont que des formes cliniques de l’attaque de sommeil, variables de 
durée, identiques quant à la nature. D’autre part, l'attaque de som- 
meil, qui n’est au fond qu’un état de mal léthargique, est toujours 
un fragment isolé ou prédominant, un équivalent de la grande attaque 
ou plutôt d’une série de grandes attaques. Ce serait ici le moment de 
discuter le problème médico-légal du viol en léthargie. Si une hysté- 
rique, en attaque de sommeil, peut être violée, il faut se rappeler 
qu’elle peut se plaindre à tort de l’avoir été, comme en fait foi un 
rapport de M. Brouardel?. 


Il. ACCIDENTS MOTEURS. — A. Paralysies et contractures*. — 
Unies par des liens très étroits, la paralysie et la contracture doivent 
être étudiées dans un même chapitre. Ce sont des manifestations 
de même ordre, reconnaissant les mêmes causes, pouvant coexister 
ou alterner chez un même sujet, caractérisées essentiellement par 
de l’impuissance motrice. La contracture n’est, en dernière analyse, 
qu’une paralysie spasmodique. 

Nous étudierons d’abord les caractères communs aux paralysies 
et aux contractures hystériques, ensuite les traits particuliers à leurs 
principales localisations. 

Caractères communs aux paralysies et aux contractures. — Dans 
un certain nombre de cas, la paralysie et la contracture hystérique 


1. PARMENTIER, De la forme narcoleptique de l'attaque de sommeil hystérique 
(Pseudo-narcolepsie hystérique) (Arch. gén. de méd., 1891). 

2. On trouvera des aperçus intéressants sur ce point, dans l'ouvrage de GILLES 
DE LA TOURETTE, L'hypnolisme et les états analogues, etc., Paris, 1887). 

3. Consulter l'excellente monographie de P. RICHER à laquelle nous avons fait de 
nombreux emprunts : Paralysies et contractures hystériques, Paris, 1892. 
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font partie intégrante de l’attaque qu’elles peuvent précéder, accom- 
pagner ou suivre. Lorsque ces accidents moteurs précèdent l’attaque, 
ce qui est assez rare, ils sont brusques, intenses, transitoires, 
mobiles, généralisés ou partiels, toujours identiques chez un même 
sujet. Lorsqu'ils la suivent, ce qui est beaucoup plus fréquent, ils 
sont soit généralisés et douloureux, soit partiels et indolents, tantôt 
passagers, tantôt persistants pendant des mois et des années. Aussi 
faut-il, en prévision de leur longue durée possible, ne pas laisser 
« flâner » les contractures consécutives à l'attaque. 

D’autres fois ces troubles moteurs sont indépendants de l’attaque 
convulsive. Ici, c’est une inflammation locale : conjonctivite, laryngite, 
vaginite, etc., qui provoquera et localisera l’accident sous forme de 
spasme du vagin, de la glotte, de la paupière. Là, c’est une maladie 
infectieuse, une intoxication, un traumatisme qui fera naître les 
accidents moteurs. Le rôle des émotions morales et des rêves, dans 
tous ces faits, a été récemment mis en relief. Généralement les 
troubles moteurs consécutifs aux traumatismes ne suivent pas 
immédiatement l’action de la cause provocatrice; ils sont précédés 
d’une période d’incubation, qui peut durer un ou plusieurs jours, 
dite période de « suggestion traumatique ». Le sujet pense sans cesse 
à son accident, en rêve la nuit, et finit par réaliser objectivement son 
idée d’impotence motrice, sous forme de paralysie ou de contracture. 
En état hypnotique, on peut reproduire expérimentalement des 
troubles identiques, sans qu’on puisse toutefois préciser le genre 
d'émotion qui préside spécialement à la contracture ou à la paralysie. 

Le tableau clinique varie sensiblement dans les deux cas. 

La paralysie hystérique, brusque ou graduelle, précédée d’ictus 
ou de simples fourmillements, se présente avec les caractères 
suivants. Plus souvent incomplète et légère, quelquefois complète, 
elle frappe toujours les muscles antagonistes. Les troubles amyo- 
trophiques y sont rares, mais incontestables, ainsi que l’ont fait voir 
MM. Charcot et Babinski. Des troubles vaso-moteurs l’accompagnent 
parfois, sous forme de rougeur érythémateuse, d’æœdème, d’abaisse- 
ment de la température locale. Dans la règle, il n’y a pas de troubles 
électriques. Sauf dans quelques faits exceptionnels, la paralysie est 
recouverte d’anesthésie segmentaire, limitée à la peau ou frappant en 
même temps les sens musculaire et articulaire. Les réflexes tendineux 
sont normaux; il en est de même des réflexes vaso-moteurs. L’évo- 
lution de la paralysie hystérique est variable : tantôt mobile, erratique, 
fugace, tantôt au contraire fixe et tenace pendant des années, elle 
reste curable, mais on doit toujours redouter les récidives. Sa durée 
varie de quelques jours à une ou plusieurs années ; on l’a vue se 
prolonger pendant dix ans et plus. Elle peut, comme la paralysie 
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organique, se compliquer de contracture ; mais cette transformation 
est brusque et déterminée par une émotion, un traumatisme, etc. 
Dans tous les cas, elle se termine par la guérison, parfois d’une façon 
lente et progressive, plus souvent d’une manière brusque, à la suite 
d’une vive émotion, par exemple, comme chez cette femme dont parle 
Lasègue qui, pendant le siège de Paris, se mit brusquement à se 
lever de son lit et à courir, terrifiée par un obus qui avait fait 
subitement explosion dans la salle. 

Comme la paralysie, la contracture hystérique débute d’une 
manière brusque ou graduelle, précédée ou non de prodromes. Elle 
se caractérise par un spasme exagéré de la région atteinte qui devient 
immobile, rigide, capable de résister aux tentatives les plus violentes. 
Ici encore les antagonistes sont pris et c’est seule la prédominance 
d’un groupe musculaire qui régit les attitudes. Mais, contrairement 
à la paralysie, celte contracture est complète et intense ; elle persiste 
pendant le sommeil et la chloroformisation seule la fait cesser. Les 
troubles électriques font défaut, les troubles trophiques sont rares; 
cependant Charcot a montré la fréquence des rétractions tendineuses 
qui survivent à la guérison de la contracture, maintiennent les atti- 
tudes vicieuses et nécessitent une intervention chirurgicale. Comme 
dans la paralysie, l’anesthésie morphologique est la règle et les dou- 
leurs subjectives l'exception. 

L’exagération des réflexes n’est pas constante, elle est plutôt rare; 
la soi-disant trépidation spinale ne semble qu’une espèce de tremble- 
ment hystérique. 

A côté de cette forme vulgaire de la contracture, il faut en signaler 
deux variétés plus rares. L’une, décrite par M. P. Richer, serait moins 
intense, mobile et cesserait durant le sommeil naturel. L'autre, 
dite forme douloureuse, est caractérisée par des douleurs horribles 
dans la région intéressée et par une hyperesthésie exquise, évoluant 
par paroxysmes greffés sur un fonds de douleur continue, amenant 
l’insomnie, des troubles graves de la santé générale et poussant les 
malades à réclamer un traitement chirurgical. Cette hyperesthésie 
peut coexister avec l’anesthésie de la peau (anesthésie douloureuse). 

Exceptionnellement mobile ou erratique, la contracture hystérique 
est, dans la grande majorité des cas, rebelle et fixe; sa terminaison 
se fait brusquement ou graduellement, à la suite des mêmes causes 
que la guérison de la paralysie. Mais, tant que la pseudo-exagération 
des réflexes persiste, le malade n’est pas guéri ; il reste en opportunité 
de contracture et menacé de rechute. 

Les deux principales complications des paralysies et contractures 
hystériques sont: l’amyotrophie simple ou accompagnée de secousses 
fibrillaires, et les rétractions fibro-tendineuses qui maintiennent 
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l'impotence après la guérison, si elles ne sont pas rompues ou 
sectionnées. 

Quant au diagnostic, il faut d’abord écarter l'hypothèse d’une 
simulation volontaire. On ne simule une contracture que fort peu de 
temps, et encore au prix de grands efforts et de troubles respiratoires 
significatifs. Il se peut que la simulation existe, mais à l’origine 
seulement : la contracture établie volontairement chez un hystérique 
persiste malgré l'influence de la volonté!. Le véritable diagnostic 
doit être fait avec les contractures et les paralysies organiques. 

Les paralysies d’origine cérébrale centrale sont moins dissociées, 
plus régulières d’allures, sans troubles de la sensibilité généralement ; 
les paralysies d’origine corticale sont incomplètes, sans anesthésie, 
souvent compliquées d’épilepsie partielle. Les paralysies spinales et 
périphériques s’accompagnent de troubles trophiques considérables, 
de troubles sensitifs différemment distribués, de troubles électriques, 
de réflexes abolis. Mais, comme toutes ces paralysies peuvent 
coexister avec l’hystérie, il s’ensuit que le problème est quelquefois 
très difficile à résoudre. 

Les contractures par lésions organiques se reconnaissent à 
l'absence de troubles sensitifs géométriquement distribués, à leur 
tétanisation moindre, etc. M. Babinski ? a tracé récemment les carac- 
tères différentiels de la contracture organique et hystérique, au 
double point de vue clinique et pathogénique. On peut, d’après cet 
auteur, les distinguer par leurs seuls caractères propres, sans même 
tenir compte de l’évolution et de la présence ou de l’absence de 
stigmates. L’attitude des membres est toute différente dans les deux 
cas. Dans la forme organique, la rigidité est peu accentuée et on peut 
toujours faire exécuter aux membres quelques mouvements passifs ; 
les réflexes tendineux sont toujours exagérés, la trépidation spinale 
presque constante. Dans la forme hystérique, la rigidité est très 
prononcée et impossible à surmonter. Le plus souvent, les réflexes 
ne sont pas exagérés et leur exagération est due, d'habitude, à un 
tremblement qui simule la véritable trépidation spinale. Pour 
M. Babinski, au point de vue pathogénique, la contracture hystérique 
n’est qu’un état de contraction musculaire prolongée, ce qui la 
différencie de la contracture organique. L’hystérique est incapable 
de l’acte de volonté nécessaire pour faire passer à l’état de relâche- 
ment les muscles préalablement raccourcis par une contracture 
volontaire. À cet égard, la contracture se rapproche encore de la 


1. SocLier et MALAPERT, Contracture volontaire chez un hystérique (Nouv. 
Iconogr. de la Salpétrière, 1891). 

2. BaBiNski, Contracture organique et hystérique (Soc. méd. des hôp., 
8 mai 1893). 
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paralysie. C’est toujours l'impossibilité de faire passer volontairement 
certains muscles de l’état de contraction à l’état de relâchement, et 
réciproquement, qui les explique l’une et l’autre. 

Paralysies et contractures en particulier. — La liste de ces con- 
tractures et de ces paralysies est interminable. Ces accidents peuvent 
intéresser tous ou presque tous les muscles : ceux des membres, de 
la face, du tronc, des viscères. Voici les principales variétés : 

1° Du côté des membres, les paralysies et contractures atteignent 
tantôt un seul membre ou un de ses segments, tantôt tout un côté du 
corps, quelquefois les deux membres inférieurs, plus rarement les 
quatre membres. 

La monoplégie hystérique est brachiale ou crurale, flaccide ou 
spasmodique, totale ou segmentaire. 

La contracture brachiale met le bras en adduction et les autres 
segments en flexion. Elle se limite parfois à la main qui se présente 
fléchie, le poing fermé ou les doigts placés comme pour écrire. Le 
poignet est généralement pris en même temps. L’attitude d'extension 
peut se rencontrer et entre les deux extrêmes se trouvent tous les 
intermédiaires. La contracture crurale est souvent localisée aux pieds 
(pied bot hystérique). Le pied se met d'ordinaire en varus équin, 
avec ou sans flexion excessive des orteils, plus rarement en talus ou 
dans toute autre attitude. Si tout le membre inférieur est pris, c’est 
l'attitude d'extension qui est la plus fréquente, contrairement à ce 
qui se passe pour le membre supérieur. 

Brachiale ou crurale, la paralysie est le plus souvent complète et 
flasque, le membre restant inerte, tombant ou trainant. Celle qu'on 
obtient par suggestion hypnotique en constitue le paradigme. Son 
caractère primordial est la distribution de la sensibilité, disposée 
« en gigot » au membre supérieur avec léger empiétement sur le 
thorax en avant et en arrière. Au membre inférieur, la ligne de 
démarcation suit généralement le pli de l’aine, la crête iliaque, 
l'insertion du grand fessier, laissant en dehors de son territoire les 
organes génitaux et le sacrum. 

L’hémiplégie hystérique débute d'ordinaire brusquement, pré- 
cédée ou non d’ictus apoplectique. Plus fréquente du côté gauche 
que du côté droit, elle est complète ou incomplète. La démarche, 
dans ce dernier cas, devient caractéristique. Todd, le premier, l’a 
merveilleusement décrite. Le bras pendant le long du corps, la 
malade, dit-il, « traine après elle le membre paralysé comme s’il 
s'agissait d’une pièce de matière inanimée et ne se sert d'aucun acte 
de circumduction, ne fait aucun effort d'aucune sorte pour le 
détacher du sol; pendant qu’elle marche, le pied balaye le sol. Cela, 
je pense, est caractéristique de la paralysie hystérique. » 
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La face est-elle intéressée? Pendant longtemps, on a cru avec 
Todd, Hasse, Althaus, Weir Mitchell et Charcot que le facial n’était 
jamais touché dans l’'hystérie. On publiait bien, de temps à autre, 
quelques exemples de paralysie faciale, mais on ne parvenait pas à 
convaincre les esprits. Lorsque Charcot, en 1886, décrivit l’hémi- 
spasme glosso-labié, on eut une certaine tendance à mettre sur son 
compte ces exemples de participation de la face. Il fallut que 
MM. Ballet et Chantemesse vinssent, en 1890, affirmer, devant la 
Société médicale des hôpitaux, l'authenticité de Ia paralysie faciale 
hystérique. Depuis, les observations de Donnet, Descroizilles et du 
Pasquier, Charcot, Decoux, Gasnier! ont fini par entrainer la con- 
viction générale. Actuellement, tout le monde admet que l’hémiplégie 
hystérique respecte le plus souvent la face, et que, dans le cas où le 
facial est pris, il s’agit tantôt de contracture (hémispasme), tantôt de 
paralysie véritable. 

L’hémispasme glosso-labié, étudié par MM. Brissaud et Marie, se 
borne le plus souvent, comme son nom l'indique, à la langue et aux 
lèvres; mais il peut toucher simultanément l’orbiculaire palpébral, 
le peaucier et les muscles du cou. Dans le type commun, les traits 
sont déviés du côté contracturé, de telle sorte qu’on pourrait croire, 
tout d’abord, à une paralysie du côté opposé; mais les plis ne sont 
pas effacés dans ce dernier côté, et les mouvements y restent nor- 
maux. La langue, déviée d’une manière excessive, vient quelquefois 
buter contre la joue, quand le malade veut la tirer hors de la bouche. 
Quelques petites secousses intermittentes des muscles contracturés 
confirment assez souventla nature de ces phénomènes spasmodiques. 
L’hémispasme siège soit du côté de la paralysie des membres, soit du 
côté opposé ; il peut être même bilatéral ?. 

La paralysie faciale inférieure, unilatérale ou double, présente 
ici ses caractères habituels : effacement des plis, déviation des traits 
du côté sain, etc. Tantôt elle frappe tout le domaine du facial infé- 
rieur, tantôt quelques muscles seulement. Elle est, en général, peu 
accentuée, mobile, accompagnée, comme l’hémispasme du reste, 
d’anesthésie cutanée et muqueuse de la région. Elle se distingue de 
l’hémispasme, avec qui elle peut coexister, surtout par l’absence de 
déviation excessive de la langue et de secousses fibrillaires. La para- 
lysie hystérique peut-elle occuper tout le facial? Nous en avons vu 
un exemple à la Salpêtrière. Peut-elle se localiser au facial supé- 
rieur ? C’est une question qui reste encore sans réponse. 


1. DECOUX, De la paralysie faciale hystérique (Thèse de Paris, 1891). — GASNIER, 


Étude sur la paralysie faciale hystérique (Thèse de Paris, 2 mars 1893). 
2. Decrrar, Contracture faciale bilatérale hystérique (Nouv. Iconogr. de la Salpé- 


trière, 1892). 
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Il faudra tenir compte de ces caractères pour séparer l’hémiplégie 
organique de l’hémiplégie hystérique avec participation de la ‘face, 
sans oublier que la paralysie faciale hystérique peut venir se greffer 
sur une paralysie faciale organique, et rendre, dans ces faits, le 
diagnostic presque impossible. Lorsque l’hémiplégie hystérique siège 
du côté droit et s'accompagne de troubles du langage, il faudra faire 
appel aux caractères du mutisme hystérique pour la différencier 
d’une hémiplégie organique avec aphasie. 

Quand la contracture hystérique revêt la forme hémiplégique, avec 
participation de la face et des mâchoires, le bras est collé au tronc 
en adduction, l’avant-bras en flexion à angle droit, la main et les 
doigts également fléchis. Le membre inférieur est en extension. Si 
cette contracture succède à la paralysie, elle rappelle la contracture 
organique de l’hémiplégie vulgaire. Elle en diffère par son début 
brusque, ses rémissions, ses exacerbations bizarres, son intensité 
extrême, son summum atteint dès son apparition, etc. 

La paraplégie hystérique est complète ou incomplète, flasque ! ou 
rigide, compliquée ou non de tympanite et de troubles vésico-rec- 
taux. La contracture, initiale ou consécutive, est ici très fréquente, 
soit modérée, soit surtout portée au maximum. Dans ce dernier cas, 
les membres inférieurs extrêmement rigides, à angle droit sur le 
tronc, sont accolés dans l’extension avec adduction. Si les hanches 


sont prises, la marche est impossible ; si elles sont libres, le sujet : 


présente la démarche spasmodique. La guérison est la règle, souvent 
suivie de rétractions permanentes, si la durée à été longue. 

Ici le diagnostic est encore plus difficile que dans les autres 
localisations de la paralysie. La paraplégie hystérique, compliquée 
d’amyotrophie et de troubles vésico-rectaux, peut faire croire à une 
myélite transverse, à une tumeur de la moelle, à la méningo-myélite, 
au mal de Pott, etc. Les troubles de la sensibilité objective, qui se 
limitent en haut par la ligne inguino-iliaque en respectant le sacrum 
et les organes génitaux, l’évolution, les commémoratifs, les stigmates 
permettront, le plus souvent, de résoudre les difficultés, en dehors 
des caractères propres aux affections rachidiennes et médullaires. 
Les difficultés seront encore plus grandes dans les cas de paraplégie 
monosymplomatique ou d'association hystéro-organique. 

La quadriplégie hystérique ou paralysie des quatre membres est 
très rare. Briquet ne l’a rencontrée que 6 fois sur 120 cas de para- 
lysie, et M. Chevalier ? n’a pu en réunir que 21 faits authentiques. 


1. P. MARIE et SouzA-LEITE, Contrib. à l'étude de la paralysie hystérique sans 
contracture (Rev. de médecine, 1885). 

2. CHEVALIER, £lude sur la paralysie hyslérique des quatre membres (Thèse de 
Paris, 1877). 
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L'influence provocatrice du traumatisme n’est signalée que dans la 
récente observation de M. Sérieux‘, ayant trait à une quadriplégie 
flasque avec anesthésie absolue, segmentaire, brusquement variable, 
-qui guérit à la suite d’une attaque convulsive. La quadriplégie est 
flasque ou rigide, rarement tenace et durable. Des contractures du 
facial, du trismus, du laryngisme pourraient la compliquer. Les 
observations anciennes notent l’absence de troubles de la voix et de 
la déglutition, l'absence de complications respiratoires et de parti- 
cipation de la face et du tronc. Un certain nombre de ces caractères 
demanderaient sans doute confirmation. La distinguer de la paralysie 
spinale subaiguë est chose assez facile, en raison de l'abolition des 
réflexes, de l’atrophie en masse et de l'absence de troubles de 
la sensibilité qui caractérisent cette dernière. 

% Du côté de la face, nous avons déjà étudié l’hémispasme et la 
paralysie. Sans parler du trismus, nous mentionnerons ici le blépha- 
rospasme et les contractures des muscles oculaires. 

Le blépharospasme est parfois isolé sous forme d’hystérie locale, 
parfois combiné à des contractions d’autres muscles de la face, à 
l’hémispasme glosso-labié en particulier. Uni- ou bilatéral, il se pré- 
sente cliniquement sous les trois types clonique, tonique et pseudo- 
paralytique. S'il est clonique, il se traduit par une vibration inces- 
sante, un clignotement continuel des paupières à demi fermées; s’il 
est tonique. les paupières sont plissées, tendues fortement, difficiles 
à écarter ; enfin, dans le spasme pseudo-paralytique, le plissement 
et la tension font défaut, mais parfois quelques frémissements con- 
vulsifs en révèlent la nature. Le spasme palpébral est tantôt indo- 
lent, tantôt douloureux avec photophobie et larmoiement. Il peut 
durer des mois et des années. Deux caractères diagnostiques très 
importants en ont été donnés récemment. M. Gilles de la Tourette? a 
montré qu’au blépharospasme se superpose une zone d’anesthésie ou 
d'hyperesthésie, en diaphragme, frappant la conjonctive, la pau- 
pière, la région péri-orbitaire, dans une étendue de 2 centimètres 
environ en dehors de l'orbite, et respectant la cornée. Charcot a 
fait voir que, du côté du spasme, le soureil est abaissé. Cet abaisse- 
ment du sourcil sépare le spasme de l’orbiculaire de la chute paraly- 
tique de la paupière, où au contraire le sourcil est, sinon élevé, du 
moins à son niveau normal. Lorsque le blépharospasme est isolé et 
constitue la première manifestation de l’hystérie, occurrence qui n’est 
pas rare chez les enfants, le diagnostic est fort difficile. Il serait pour- 


- 1. SÉRIEUX, Note sur un cas de paralysie hystérique des ‘quatre membres (Arch. 
de neurol., 1891). 
2. Nouvelle Iconographie, 1889. 
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tant important de le préciser, pour éviter un traitement chirurgical 
tout au moins intempestif. 

MM. Parinaud et Borel! ont bien étudié les troubles moteurs des: 
muscles des yeux proprement dits. La paralysie des muscles ocu- 
laires est très controversée. Admise par quelques auteurs (par 
M. Parinaud) sous forme de paralysie associée, elle est niée par la 
majorité. Il est à remarquer qu’on n’a jamais pu la reproduire par 
suggestion hypnotique, de sorte que, jusqu’à nouvel ordre, le scepti- 
cisme scientifique semble très légitime à son égard. Par contre, les 
contractures des muscles des yeux sont incontestées. C’est la con- 
tracture du muscle de Brücke qui serait la cause des troubles de 
l’accommodation : polyopie monoculaire et micromégalopsie. C’est 
également de la contracture que relèvent le strabisme convergent 
ou divergent et la diplopie hystérique. La contracture pourrait même 
frapper toute la musculature oculaire et donner lieu à l’ophtalmo- 
plégie®. Ici le malade ne peut volontairement regarder ni àdroite ni à 
gauche, ni en haut ni en bas; mais les mouvements réflexes conti- 
nuent à s’exécuter et la mydriase concomitante n’a jamais été constatée. 

Cette question des troubles moteurs des muscles des yeux n’est 
pas encore parfaitement élucidée. On peut, jusqu’à nouvel ordre, se 
contenter de cette conclusion de M. Gilles de la Tourette : « Les 
muscles de la vision sont frappés de contracture dans des proportions 
telles qu'il est à se demander si l’on doit admettre leurs paralysies. 
Celles-ci, lorsqu'elles existent, s’accompagnent encore plus fréquem- 
ment de spasmes secondaires que les paralysies organiques ; elles 
sont de plus associées et très fréquemment alternantes. » 

3° Dans la catégorie des paralysies et contractures bornées à un 
muscle ou à un groupe musculaire, nous ne citerons que le torticolis, 
la scoliose, la paralysie du diaphragme et les arthralgies hystériques. 

Le torticolis hystérique dépend parfois d’une paralysie, le plus 
souvent d’une contracture. Dans la forme paralytique, la tête inclinée 
du côté opposé se laisse relever aisément, mais retombe aussitôt. 
Dans la forme spasmodique, la tête est inclinée du côté malade et 
l'attitude vicieuse ne peut être corrigée, tant la raideur est extrême. 
Dans les deux cas, on trouve souvent une plaque d’anesthésie super- 
posée aux troubles moteurs. 

La scoliose hystérique est rare ; elle est due à une contracture des 
muscles de la masse commune. Duret* cite un cas de cypho-scoliose 
hystérique par contracture des muscles du plan profond de la région 


1. BoREL, Affections hystériques des muscles oculaires (Annales d'oculist., 1887). 
2. BALLET (Rev. de méd., 1888). — RaymonD (Soc. méd. des hôp., 1891). 
3. DURET (Nouvelle Iconogr., 1888). 
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abdominale postérieure, c’est-à-dire du carré des lombes et du psoas 
iliaque. 

Briquet a vu 2 fois la paralysie hystérique du diaphragme sur 
400 cas d’hystérie, avec les signes que Duchenne (de Boulogne) a 
assignés à cette affection. Ce sont ici les commémoratifs et la 
coexistence d’autres manifestations hystériques qui mettront sur la 
voie du diagnostic. Nous avons eu l’occasion de voir une contracture 
hystérique du grand oblique, sous la forme clonique, avec secousses 
rythmées, qui durait depuis plus de deux ans. 

Des arthralgies hystériques, d’après Charcot, « celle du genou 
est la plus fréquente de toutes. Sur un total de 70 cas, l’arthralgie 
aurait occupé 38 fois le genou, 18 fois la hanche, 8 fois le poignet, 
4 fois l’épaule, 2 fois le cou-de-pied. » 

Elle est essentiellement caractérisée par une contracture doulou- 
reuse, localisée aux muscles « fonctionnels » de-l’article et parfois 
généralisée à tout le membre. Brodie a le premier parfaitement décrit 
l'élément douleur, à propos de la coxalgie : « La sensibilité morbide 
siège, dit-il, dans l’enveloppe cutanée; si vous pincez la peau, la 
malade se plaint plus que si vous poussiez la tête du fémur sur la 
cavité cotyloïde. » Cette hyperesthésie cutanée si exquise est disposée 
en territoires géométriques, de forme variable selon l’article. Parfois 
ces zones d'hyperesthésie sont hystérogènes. L’altitude vicieuse du 
membre déterminée par la contracture varie suivant l'articulation 
intéressée. Au genou et au coude, c’est la demi-flexion ; à l'épaule, 
le bras est en adduction forcée le long du tronc. Généralement il y a 
une note disparate et quelque chose d’excessif. La claudication ou 
l'impossibilité de la marche en sont la conséquence, dans les arthral- 
gies du membre inférieur. 

Ces spasmes douloureux articulaires peuvent, quoique rarement, 
se compliquer de troubles trophiques et vaso-moteurs : amyotrophie, 
ædème. L’æœdème présente les caractères de l’æœdème hystérique que 
nous étudierons plus loin ; l’atrophie est moins rigoureusement loca- 
lisée aux extenseurs, elle est souvent généralisée à tout le membre. 
Ce sont là des points importants pour le diagnostic (avec une tumeur 
blanche, par exemple). La chloroformisation tranchera la question 
dans les cas difficiles, en permettant de constater l’état de l’article. 
Plusieurs fois l’amputation ou la désarticulation a été faite. L’article 
était absolument sain. Dans les cas où l’on a trouvé des lésions tuber- 
culeuses ou rhumatoïdes, il s’agissait évidemment d’association 
hystéro-organique. Ces arthralgies hystériques durent, en général, très 
longtemps, amenant chez les malades un état mental qui leur fait 
réclamer l’amputation. La malade de Bœckel, qui souffrait depuis 
six ans, en est un exemple instructif. 
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La coxalgie hystérique, déterminée par une contracture doulou- 
reuse des muscles de l’articulation coxo-fémorale, est le type le plus 
intéressant de ces arthralgies. Elle est essentiellement caractérisée 
par une déformation de la hanche et une attitude vicieuse du 
membre inférieur : celui-ci est d'habitude en rotation en dedans 
avec flexion, adduction, raccourcissement apparent, quelquefois 
mais plus rarement avec rotation en dehors, abduction, extension 
et allongement apparent. L’ensellure lombaire est plus ou moins 
prononcée. Outre cette attitude, qui empêche ou trouble la marche, 
on trouve dans la coxalgie hystérique des troubles sensitifs qui la 
distinguent de la coxalgie organique. L’hyperesthésie exquise de la 
peau (signe de Brodie), distribuée en forme de triangle « dont le 
sommet, d’après M. Gilles de la Tourette, serait à la racine des bourses, 
ou à la naissance du mont de Vénus, chez la femme, et dont la base, 
s’élargissant de plus en plus, parallèlement au pli de l’aine, con- 
tournerait la fesse et irait s'implanter sur le sacrum, empiétant 
quelquefois assez haut dans la région hypogastrique », constitue un 
signe du plus grand intérêt pour le diagnostic. De plus, la chaleur, 
la rougeur, le gonflement sont fixes dans la coxo-tuberculose. 
Lorsque des troubles vaso-moteurs hystériques existent dans la 
pseudo-coxalgie, ils sont essentiellement mobiles. La chloroformisa- 
tion jugera en dernier ressort : dans l’hystérie, l’article est libre, 
dans la coxalgie organique, on y trouvera des craquements, des frot- 
tements articulaires. Cependant l'existence de rétractions fibro-ten- 
dineuses enlèverait à ce moyen diagnostique beaucoup de sa valeur. 
Il ne faut pas oublier d’ailleurs que la coxalgie organique peut sur- 
venir au cours de l’hystérie et rendre les difficultés parfois insur- 
montables. 

B. Astasie-abasie. — Entrevu par M. Jaccoud, ce syndrome a été 
étudié par MM. Charcot et P. Richer, Weir Mitchell, Blocq qui lui a 
donné le nom expressif d’astasie-abasie et en a tracé une étude d’en- 
semble fondée sur onze observations‘. C’est un trouble des mouve- 
ments coordonnés pour la station debout et la marche, avec intégrité 
de la force musculaire et de la coordination pour les autres mouve- 
ments des membres inférieurs. On conçoit que ce trouble puisse 
atteindre les membres supérieurs et empêcher les mouvements 
systématisés pour l'écriture, le dessin. Dans le décubitus, dans la 
station assise, le malade peut mouvoir ses membres en tous sens. En 
outre, il peut sauter, courir, grimper, marcher à quatre pattes, à 
cloche-pied, etc. Mais, s’il veut se tenir debout ou marcher de la 


1. BLOCQ, Sur une'aflection caractérisée par l’astasic-abasie (Arch. de neurol., 
1888). x 
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marche normale, les troubles apparaissent aussitôt. Tantôt la 
marche et la station debout sont absolument impossibles; tantôt il 
n’y a qu'une simple incertitude. 

D'ordinaire, l’astasie et l’abasie coexistent, mais l’abasie peut 
exister à l’état d'isolement. Charcot en a décrit deux formes : l’asta- 
sie-abasie paralytique ou parétique et l’astasie-abasie ataxique. Gette 
dernière est, suivant les cas, choréiforme ou trépidante. Ges aspects 
cliniques sont tout accessoires et peuvent être multipliés sans grand 
intérêt. M. Pitres a vu une forme sautillante, M. P. Richer une 
abasie par rigidité. Souvent l’astasie-abasie est accompagnée des 
stigmates de l’hystérie. 

Brusque ou complétée seulement en douze ou vingt-quatre heures, 
l’astasie-abasie, plusifréquente chez les enfants que chez les adultes, 
est souvent précédée de céphalalgie et de rachialgie. Son évolution 
est capricieuse, entrecoupée de rémissions et de guérisons éphé- 
mères. Elle peut durer des mois et des années, se terminer par la 
guérison brusque ou progressive, ou bien aboutir à la paralysie ou à 
la contracture. 

Il faut la distinguer de la paraplégie hystérique, de l’ataxie hys- 
térique par suppression de la vue des membres anesthésiés, de 
l’ataxie tabétique, de la chorée vulgaire. C’est en général chose 
facile. Il faut la différencier encore du spasme saltatoire, qui en dif- 
fère par ce fait qu’il peut être provoqué au lit, dans le décubitus 
horizontal, et enfin des spasmes professionnels des chorégra- 
phes, des rémouleurs, etc., spasmes qui occupent un groupe muscu- 
laire très localisé et ne se révèlent qu’à l’occasion d’un exercice vio- 
lent. 

Le traitement spécial qui convient à l’astasie-abasie est la réédu- 
cation du malade pour le mécanisme de la marche, dont il a perdu la 
mémoire. 

C. Spasme saltatoire. — Ce spasme « n’est autre chose, dit 
M. Brissaud!, qu’un incident de la diathèse de contracture et appar- 
tient, comme tel, ainsi que cela a lieu le plus souvent (nous ne 
disons pas toujours), à l’hystérie ». 

Décrit par Bamberger en 1859, il a été étudié par Gowers, M. Jac- 
coud et dernièrement M. Brissaud. Il consiste, d’après ce dernier 
auteur, « en une série de contractions successives des extenseurs et 
des fléchisseurs de la jambe, et quelquefois de la cuisse, survenant à 
l’occasion d’une excitation quelconque, d’une émotion légère, d’une 
secousse, etc... » Dans la station debout, le sujet « saute sans pou- 


1. BrissAuD, Le spasme saltatoire dans ses rapports avec l’hystérie (Arch. génér. 
de méd., 1890). 
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voir s’en empêcher, comme s’il était sur des charbons ardents ». C’est 
une sorte de danse incoordonnée, imprévue, ridicule, à tel point 
même qu'on ne peut s'empêcher tout d’abord de songer à la simu- 
lation. Les jambes sont projetées à droite, à gauche, en tous sens, 
et le malade tombe aussitôt par terre s’il n’est pas soutenu. Parfois 
les troubles sont moins accentués et la marche est possible. La force 
musculaire est toujours intacte. 

D’habitude les deux jambes sont prises, quelquefois une seule et 
surtout la droite. Plus fréquent chez l’homme, le spasme saltatoire 
s’installe le plus souvent d’une manière insidieuse, précédé de 
rachialgie très vive, puis de trépidation spinale, signes avant-cou- 
reurs des grands mouvements incoordonnés. La flexion brusque du 
pied sur la jambe, la percussion des tendons rotuliens, du tibia, le 
chatouillement de la plante, le simple soulèvement de la jambe suf- 
fisent pour le provoquer. Ce spasme est sujet à des rémissions quoti- 
diennes et à des récidives fréquentes. La station verticale le produit 
au maximum; dans le décubitus horizontal, il fait souvent défaut, 
mais il est simplement latent, car la moindre excitation suffit à le 
faire apparaître. 

Dans son intéressante monographie, M. Brissaud en rapporte 
cinq nouveaux cas, rappelle ceux de Bamberger, Gowers, Landouzy, et 
montre, par une critique judicieuse, que la plupart de ces observa- 
tions relèvent de l’hystérie. On peut cependant le rencontrer en 
dehors de la névrose, à savoir dans les affections spinales capables 
d'amener une paraplégie spasmodique. Charcot l’a observé trois fois 
dans le tabes. | 

Nosographiquement, on peut rapprocher du spasme saltatoire le 
paramyoclonus multiplex et la chorée électrique, dont plusieurs cas, 
semble-t-il, relèvent de l’hystérie monosymptomatique. 

D. Chorées hystériques. — Sans tenir compte de la chorea Germa- 
norum, de la danse de Saint-Guy, de Saint-Jean, etc., qui revêtaient 
au moyen âge la forme épidémique et relevaient de la grande névrose, 
comme le prouvent les documents figurés et écrits de cette époque, il 
faut actuellement étudier la chorée hystérique sous deux types : 

1° La chorée arythmique, caractérisée par des mouvements invo- 
lontaires, irréguliers, illogiques et contradictoires, identiques, en un 
mot, à ceux de la chorée vulgaire, dite de Sydenham. Mentionnée 
par M. Debove en 1890, elle a, l’année suivante, à la suite d’ob- 
servations présentées par MM. Chantemesse, Laveran, Joffroy et 
Séglas, soulevé d’intéressantes discussions nosographiques {. 

Déjà Briquet, G. Sée, etc., avaient entrevu les rapports de la 


1, Soc. méd. des hôp., 1890 ct 1891, passim. 
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chorée de Sydenham avec l’hystérie. M. P. Marie, en 1886, affirmait 
que l’ovarie se rencontre souvent dans la chorée vulgaire, siégeant 
toujours du côté où les mouvements ont commencé. L’hémianesthésie 
était signalée dans quelques observations. 

D'accord sur l’existence de ces faits, les auteurs sont divisés quand 
il s’agit de les interpréter. Les uns voient là une véritable chorée 
hystérique à laquelle doivent faire retour ces cas de chorée vulgaire 
accompagnés d’ovarie, d’hémianesthésie, etc. La nature hystérique 
en est révélée tantôt par la coexistence des stigmates habituels de la 
grande névrose, tantôt par la métamorphose de cette chorée aryth- 
mique en chorée rythmique, d’autres fois, uniquement par les com- 
mémoratifs et l’évolution. Poussant cette théorie jusqu’à l’invraisem- 
blance, Horcholle va jusqu’à identifier la chorée et l’hystérie, la 
chorée n’étant pour lui qu’une formé juvénile de la grande névrose, 
Les autres, avec- MM. Charcot, Joffroy*, etc. ne voient là que des 
cas d'association, chez un même sujet, de deux névroses distinctes : 
la chorée de Sydenham et l’hystérie. 

2° Chorée rythmique. — C'est le type le plus fréquent, le mieux 
connu, dont personne ne discute la nature. Ici, les secousses invo- 
lontaires sont cadencées, systématiques, c’est-à-dire coordonnées 
pour un but. Elles imitent, en effet, certains mouvements d’expres- 
sion, comme la danse (chorée saltatoire), les actes de ramer, forger, 
nager, frapper, etc. (chorée natatoire, malléatoire). C’est, dit Char- 
cot, (une reproduction plus ou moins fidèle d’actes voulus, logiques, 
intentionnels ». Les secousses se suivent dans un ordre régulier ét 
toujours identique. Outre les membres, la face, le cou peuvent par- 
ticiper au rythme. Généralement les mouvements se limitent à un 
côté du corps (hémichorée), cessent d'habitude — mais non toujours 
— durant le sommeil et peuvent s’accompagner d'émission de sons 
inarticulés. 

La chorée rythmée est paroxystique. Chaque accès, qui peut par- 
fois se prolonger un et plusieurs jours, dure généralement de quinze 
à vingt minutes. La durée de l’accident en lui-même est souvent fort 
longue. Chez plusieurs sujets, des points frénateurs ou excita- 
teurs font cesser ou apparaître ces accès, qui ne sont, en définitive, 
qu’un équivalent de l’attaque d’hystérie. 

Pour séparer la chorée hystérique de la chorée de Sydenham — 
diagnostic facile ou difficile suivant les cas, — il faut tabler sur les 
caractères des mouvements choréiques, sur la coexistence des stig- 
mates et sur l’évolution de l'accident. 


1. HorcHOLLE (Thèse de Paris, 1888). 
* 2. Consulter : Tocxe, Hystérie et chorée de Sydenham (Thèse de Paris, 1891). — 
DETTLING, Chorée arythmique hystérique (Thèse de Lyon, 1892). 
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E. Tremblements hystériques. — Incidemment mentionnés par 
quelques auteurs, les tremblements hystériques ne sont devenus clas- 
siques qu'après les publications de MM. Rendu, Pitres, Charcot et 
Dutil qui en a fait une étude systématique et approfondie. 

Presque toujours leur début est brusque et consécutif à une 
attaque, leur durée varie de quelques heures à plusieurs années. 
Exagéré ou arrêté par les attaques, par la compression de zones 
hystérogènes, ce tremblement est tantôt peu apparent, tantôt très 
accusé. Peu gênant dans le premier cas, il trouble, dans le second, 
la marche et les actes de la vie quotidienne. Il est ou généralisé ou 
partiel, limité alors soit à un côté du corps, soit aux membres infé- 
rieurs, soit à un seul membre ; son rythme est régulier, lent ou ra- 
pide. Il est mobile et variable, un sujet pouvant présenter simulta- 
nément ou successivement un tremblement d’allures très différentes; 
il est même tellement polymorphe qu’il est impossible de le com- 
prendre sous une formule univoque. Suivant l'expression de Charcot, 
il a pour caractère de ne pas en avoir. 

Les diverses classifications qui en ont été données ne diffèrent 
pas notablement de celles de M. Dutil!, qui en distingue quatre va- 
riétés : 

1° Le tremblement à oscillations rapides (8 à 12 secousses par 
seconde). Cette variété est caractérisée par des oscillations menues, 
rapides, par une sorte de trémulation continuelle de tout le corps, 
de palpitation musculaire, qui rappelle les tremblements de l’al- 
coolisme, de la paralysie générale et surtout de la maladie de Base- 
dow dont les tracés graphiques ne le distinguent pas. Il existe au 
repos, sujet à des alternatives de recrudescence et d’accalmie et 
cesse pendant le sommeil; il trouble les actes de précision sans 
gêner les mouvements de quelque amplitude. Généralement d’une 
durée d’une ou deux heures, il peut exceptionnellement s'installer 
à l’état permanent. 

2 Le tremblement de rythme moyen (5 1/2 à T 1/2 secousses par 
seconde). C’est la variété la plus fréquente. M. Dutil en reconnaît 
trois types : le tremblement intentionnel (type Rendu), copie du 
tremblement mercuriel, cessant par instants au repos et augmentant 
par les mouvements volontaires ;—le tremblement rémittent intention- 
nel, à forme paraplégique, localisé aux membres inférieurs et simu- 
lant la paraplégie spasmodique dont il se différencie par l’état normal 
ou même affaibli des réflexes rotuliens et par la cessation des: 
secousses au moyen du redressement brusque du pied; — enfin, le 


1. Duriz, Contrib. à l'élude clinique des tremblements hystériques (Thèse de 
Paris, 1891). 
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tremblement intentionnel pur (type Pitres) imitant de tous points. 


celui de la sclérose en plaques et formant l’élément principal de la 
« pseudo-sclérose » de Westphal. 
3 Le tremblement lent (4 à 5 1/2 oscillations par seconde) avec 


ses secousses amples, larges, existant au repos, n’augmentant pas: 


par les mouvements volontaires et rappelant étrangement le trem- 
blement de la maladie de Parkinson. 

4 Les tremblements de forme variée et changeante, trop poly- 
morphes pour rentrer dans une description commune. Ils sont soit 
généralisés, soit localisés à un membre, à un segment de membre, à 


un côté du corps et peuvent simuler les tremblements consécutifs à. 


une hémiplégie ou à une tumeur cérébrale. 

Distinguer le tremblement hystérique des affections qu’il peut 
simuler n’est pas toujours chose facile ; les commémoratifs, l’'évolu- 
tion, les signes concomitants aideront à résoudre le problème. Son 
polymorphisme, qui lui fait simuler tour à tour, chez un même sujet, 
l'alcoolisme, la sénilité, la paralysie agitante, la sclérose en plaques... 


sera pathognomonique, dans les cas exceptionnels où le tremblement 


est monosymptomatique‘. Du reste, la connaissance actuelle de ces 
tremblements hystériques légitime le scepticisme vis-à-vis certains 
tremblements organiques, terminés par guérison brusque et com- 
plète. Il semble prouvé que ces tremblements ainsi guéris, comme 
d’ailleurs certains tremblements : mercuriels, émotifs ou consécutifs 
à la fièvre typhoïde, à l’érysipèle, à la variole, etc..., sont des mani- 
festations d’hystérie méconnue. 


III. ACCIDENTS SENSITIVO-SENSORIELS. — En étudiant les stigmates 
permanents, nous avons signalé la cécité et la surdité hystériques. 
De même nous avons, à propos des zones hystériques, fait remarquer 
que ces zones douloureuses constituent un facteur important de cer- 
tains accidents sensitifs. Nous ne reviendrons pas sur ces accidents 
ni, du reste, sur le rôle considérable de l’élément douleur dans cer- 
taines contractures et certains spasmes. 

Nous nous bornerons à souligner ici quelques manifestations hys- 
tériques où la douleur joue un rôle, pour ainsi dire, exclusif. 

A. Névralgies hystériques?. — Rares d’après Briquet, assez fré- 
quentes pour M. Gilles de la Tourette, ces névralgies sont constituées 
par la mise en action d’une zone hystérogène siégeant au niveau ou 
dans le voisinage d’un nerf. Cette zone douloureuse retentit sur le 
nerf sous forme d’aura qui tantôt précède les phénomènes convul- 


1. Lire les récentes communications de F. RAYMOND, RENDU, LAVERAN (Soc. méd. 
des hôp., 1892). 
2. ARTIÈRES, Elude des névralgies hyslériques (Thèse de Paris, 1891). 





330 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


sifs de l’attaque, tantôt reste isolée et forme le paroxysme névral- 
gique tout entier. C’est, dans ce cas, une attaque névralgique qui 
se juge comme tous les autres paroxysmes hystériques. 

1° La névralgie faciale est la mise en œuvre d’une zone hyperes- 
thésique du trijumeau. Caractérisée par de vives douleurs souvent 
vespérales, elle peut durer quelques minutes ou deux ou trois jours 
(état de mal névralgique) avec des rémissions et des retours. 

2 Parmi les névralgies du tronc, la plus importante est celle du 
rachis. L’hyperesthésie rachidienne a été signalée par Sydenham, 
remarquablement étudiée par Brodie et rencontrée par Briquet 306 fois 
sur 430 hystériques. Parfois étendue à tout le rachis, elle se limite 
d'ordinaire à quatre ou cinq vertèbres, au niveau de la région dorso- 
lombaire. Exquise, exaspérée par un simple frôlement, cette douleur 
oblige les malades à prendre une attitude courbée de protection. Si 
elle coexistait avec des zones douloureuses sur les parties latérales 
du thorax (pleuralgie), on pourrait songer à une maladie organique 
de la moelle‘, à un mal de Pott (pseudo-mal de Pott hystérique), etc., 
comme l’ont montré MM. Audry, Charcot, Merlin, etc. 

D’autres fois la zone hysperesthésique siège au niveau de l’épi- 
gastre, coïncidant avec des vomissements, et donne lieu à des crises 
gastriques qui sont parfois difficiles à différencier de celles du tabes 
et de l’ulcère rond, d’autant que ces crises peuvent s'accompagner 
d’hématémèse hystérique. 

La mise en action d’une zone douloureuse précardiaque constitue 
un facteur important de l’angine de poitrine hystérique. 

Cette angine de poitrine, depuis MM. Charcot et Marie?, a été 
étudiée par MM. Landouzy, Huchard, Le Clercÿ. Elle est rare, dé- 
bute souvent la nuit d’une manière brusque et peut constituer la 
première manifestation de la névrose. Elle se présente, en clinique, 
sous deux types : l’un est caractérisé par des accès avec angoisse et 
anxiété, avec douleur atroce, irradiant dans le cou et dans la sphère 
du cubital gauche. La peau, au niveau de la région cardiaque, est 
très hyperesthésiée. Parfois la douleur peut partir du petit doigt. 
Dans cette forme névralgique proprement dite, c’est tout le tableau 
de l’angine de poitrine organique. Dans la forme vaso-motrice, la 
face est froide, pâle d’abord, puis livide, ainsi que le bras; la respi- 
ration est irrégulière et troublée de diverses manières. 

Dans les deux formes, la durée des accès, assez variable, atteint 


1. POIRIER, Sur un syndrome hyslérique simulant la pachyméningile cervicale 
hypertrophique (Thèse de Paris, 1890). 

2. P. MARIE, Deux observat. d'angine de poitrine dans l'hystérie (Rev. de 
méd., 1882). 

3. LE CLERC, L’angine de poitrine hystérique (Thèse de Paris, 1887). 
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souvent plusieurs heures (état de mal angineux). Leur terminaison est 
marquée soit par une attaque syncopale, soit par des rires, des 
pleurs, des sanglots. Le diagnostic est souvent facile, fondé sur ces 
caractères et sur les résultats de l’auscultation. Mais la névralgie 
peut s'associer à des cardiopathies ! et il importe alors de déceler 
la nature de l’angor pour être fixé sur le pronostic. 

3° La céphalalgie hystérique est, elle aussi, sous la dépendance 
d’une zone hystérogène. Lorsqu'il n’existe qu’une seule zone, celle- 
ci siège le plus souvent au vertex, quelquefois à la tempe ou à l’occi- 
put. Ce n’est autre chose que le clou ou œuf hystérique décrit de 
main de maître par Sydenham. Cette céphalalgie se complique par- 
fois de vomissements, de constipation et simule la méningite. Cette 
pseudo-méningile est bien connue aujourd’hui?. Son début est sou- 
vent précédé de prodromes : malaise, inappétence, maux de tête. 
Peu à peu, la céphalalgie devient dominante, horrible, paroxystique, 
accompagnée de gémissements, de cris, d’insomnie, de délire. IL s’y 
joint de la diplopie et du strabisme passagers par contracture des 
droits externes, de la raideur de la nuque, des contractures des 
membres, de l’opisthotonos, des vomissements, de la constipation, de 
la fièvre, tout le tableau de la méningite. Avant, toutefois, d'accepter 
la fièvre comme de nature hystérique, il est prudent de s’assurer qu’elle 
ne dépend pas de la constipation ou d’une maladie fébrile : vaginite, 
angine, comme dans les cas de MM. Dalché et Netter. Si l’hystérie est 
associée à la fièvre typhoïde, au rhumatisme, etc., comme dans les 
faits de M. Huchard et de M. Repéré, l'erreur sera presque inévitable 
et les symptômes seront mis sur le compte du rhumatisme cérébral 
ou de la méningite typhique. Il faudra s’attacher aux commémora- 
tifs, à la recherche des stigmates, à l’évolution paroxystique de la 
méningite hystérique, enfin, à la recherche de la formule urinaire 
qui a permis à M. Chantemesse, dans un cas difficile, de démasquer la 
névrose. 

Les paroxysmes de céphalalgie hystérique avec vomissements 
peuvent encore simuler la céphalée des tumeurs cérébrales, prendre 
le caractère vespéro-nocturne et faire croire à la céphalée syphili- 
tique. L’erreur sera évitée en procédant comme pour la pseudo- 
méningite. 

Par son siège et ses caractères, cette céphalalgie peut aussi faire 


1. ALBoT, De la pseudo-angine de poitrine hystérique chez les cardiaques (Thèse 
de Paris, 1890).— Voir GILLES DE LA TOUREMTE, L'angine de poitrine d’origine hystérique 
{Progrès méd., 1891). 

2. Macé, Des accidents pseudo-méningiliques chez les hystériques (Thèse de 
Paris, 1888). — BRUGÈRE, Contrib. à l’étude des pseudo-méningites hystériques (Thèse 
de Bordeaux, 1893). ù 
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songer à la migraine vulgaire. Pour G. Auld!, un certain nombre de 
cas de migraine devraient même faire retour à l’hystérie. 

Enfin, cette céphalalgie est un élément primordial de la migraine 
ophtalmique hystérique. 

B. Migraine ophtalmique hystérique. — Elle a été signalée par 
Charcot et M. Babinski? qui a établi les liens étroits qui relient la 
migraine ophtalmique à l’hystérie et tracé, d’après quatre observa- 
tions, les caractères de cette manifestation. 

La migraine ophtalmique hystérique se montre sous forme d’accès 
qui tantôt accompagnent l'attaque, tantôt la suivent ou bien encore 
la précèdent sous forme d’aura. Les accès s’accompagnent de batte- 
ments dans les tempes, de secousses palpébrales et de constriction 
à la gorge; ils apparaissent quelquefois par la compression de zones 
-€ migrainogènes ». Ses signes : le scotome scintillant, la céphalalgie, 
les troubles de la vision, etc..., ressemblent à ceux de la migraine 
ophtalmique vulgaire. La différence consiste en ce fait que l’hémio- 
pie manque dans la forme hystérique, tandis qu’elle est très commune 
dans la forme ordinaire. Il se peut que l’aphasie et l’hémiplégie, qu 
faisaient défaut dans les quatre observations de M. Babinski, ainsique 
dans un cas que nous avons observé nous-même*, se rencontrent un 
jour dans la migraine ophtalmique hystérique#. 


IV. ACCIDENTS TROPHIQUES ET VASO-MOTEURS. — On a cru pendant 
longtemps que l’absence de troubles trophiques dans l’hystérie 
établissait une barrière infranchissable entre la névrose et les 
maladies organiques. Aujourd’hui cette barrière n'existe plus, car 
l'existence de ces troubles ne fait aucun doute, encore qu’il s'agisse 
là d’accidents assez mal connus5. Nous étudierons les troubles 
trophiques et vaso-moteurs du côté de la peau et de ses dépendances 
d’abord, et ensuite du côté des muscles et des tendons. 

A. Troubles trophiques et vaso-moteurs du côté de la peau et 
de ses dépendances. — a. Troubles trophiques. — Les éruptions 
vésiculeuses sont les plus fréquentes, les mieux étudiées et les moins 
contestées des troubles trophiques cutanés. Ces vésicules sont 
remplies soit de sérosité, soit de sang, pouvant être, dans ce dernier 


1. AULD, Hemicrania hystcrica. À contribution to the pathology of migraine (The 
Lancet, 15 avril 1893). 

2. BABinski, De la migraine ophtalmique hystérique (Arch. de neurol., 1890). 

3. Voir FiNCK, Des rapports de la migraine ophtalmique avec l'hyslérie (Thèse 
de Paris, 1891). 

4. Voir Thomas, Migraine ophtalmique associée de nature hystérique chez l’enfant : 
(Rev. méd. de la Suisse rom., déc., 1892). 

5. On en trouvera un exposé détaillé dans la thèse inaugurale d’ ATHANASSI0, Des 
troubles trophiques dans l’hystérie (Thèse de Paris, 1890). 
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cas, le prélude d’hémorrhagies cutanées ; lorsqu'elles se rompent, 
ellesdonnent naissance à des ulcérations et à des eschares. 

Franceschi ! a bien étudié les éruptions pemphigoïdes dans la 
névrose. Vulpian a cité un fait de gangrène cutanée, Kaposi ? quatre 
cas de zona gangréneux hystérique, Veillon? une observation 
d’éruption vésiculo-ulcéreuse symétrique des mains et des avant-bras, 
Singer # un fait de gangrène cutanée, Weir Mitchell * un cas de rupia 
persistant depuis quatre ans, etc. 

Les émotions ont une influence considérable sur l’apparition de 
ces lésions qui surviennent brusquement, ou à la suite de paresthésies 
et de douleurs, souvent en rapport manifeste avec les attaques d’hys- 
térie qu’elles précèdent, accompagnent ou suivent de très près. Pour 
ce qui concerne les troubles superficiels cutanés, leur nature n’est 
pas attaquable. À diverses reprises, on a pu les reproduire par 
suggestion hypnotique. Mais l’origine hystérique des troubles profonds, 
comme la gangrène, a été contestée. Les faits de Vulpian, Kaposi, 
Leloir, etc., sont cependant si démonstratifs que la gangrène 
hystérique paraît aujourd’hui parfaitement établie. 

Y a-t-il des troubles trophiques hystériques du côté des annexes 
de la peau ? On a cité quelques faits de canitie, de chute des cheveux 
et des ongles. Mais la plupart de ces observations ne sont pas assez 
concluantes, quant à leur origine hystérique, pour entrainer la 
conviction et de nouvelles preuves paraissent nécessaires pour faire 
la lumière sur ce point. 

b. Troubles vaso-moteurs et sécréloires. — Deux de ces troubles 
méritent une mention particulière : les hémorrhagies et les œdèmes. 

Les hémorrhagies ne sont pas très rares ; elles peuvent se faire par 
la voie muqueuse et par la voie cutanée. Chemin faisant, nous avons 
signalé les hémorrhagies viscérales : hémoptysie, hématémèse, etc., 
et les erreurs de diagnostic qu’elles entraînent. Nous n’aurons ici en 
vue que les hémorrhagies cutanées. 

Il en existe, dans la littérature de l’hystérie, des faits authentiques 
et très probants, tels que ceux de Gendrin, Chauffard, Caizergues, 
Magnus Huss, Lordat, Gilles de la Tourette f. Aussi intéressantes à 
connaître pour le clinicien que pour le médecin légiste, ces hémor- 
rhagies reconnaissent d'habitude pour cause les émotions vives. On 
les a vues survenir dans les régions les plus diverses du corps ; mais 


1. FRANCESCHI, Le pemphiqus chez les hystériques (Thèse de Paris, 1883).! 

2. Kapost (Centralbl. für klin. Med., 1890). 

3. Nouvelle Iconographie, 1892. 

4. SINGER (Club méd. de Vienne, janv. 1893). 

5. WEIR MITCHELL (Americ. Journ. of med. sciences, mars 1893). 

6. GILLES DE LA TOURETTE, Considérations sur les ecchymôses spontanées des 
hystériques (Nouv. Iconogr., 1890)... 
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elles siègent d'ordinaire, du côté anesthésié, sur le tronc ou sur les 


membres. Elles apparaissent brusquement ou après une période de 
douleurs localisées, soit sous forme d’ecthymoses, soit sous forme de 
sueurs de sang, de larmes de sang, d’hémorrhagie mammaire, etc. 
Parrot en a fait, en 1859, une étude très remarquable. Ce sont des 
écoulements sanguins plus ou moins abondants, de coloration plus 
ou moins intense, pouvant durer de quelques semaines à quelques 
jours, et coexister ou non avec des hémorrhagies viscérales. 

Outre ces accidents, il est fréquent de rencontrer dans l’hystérie 
soit des congestions partielles et passagères (érythèmes éphémères), 
soit de l’anémie cutanée (syncope locale et asphyxie des extrémités). 
C’est la forme vaso-motrice de l’hystérie. Armaingaud en a publié un 
curieux type intermittent. Le plus souvent, il s’agit d’un trouble 
vaso-moteur paralytique, comme dans les plaques érythémateuses, les 
éruptions papuleuses, vésiculeuses, pemphigoïdes, les hémorrhagies, 
les sueurs locales ou générales ; plus rarement d’un trouble constrictif 
comme dans la syncope locale; parfois enfin de troubles vaso-dila- 
tateurs et constrictifs allernant et se succédant. D’ordinaire ces 
troubles vaso-moteurs sont très fugaces, comme le dermographisme 
étudié récemment par MM. Féré et Lamy, Barthélemy® et que 
M. Dujardin-Beaumetz désigne sous le nom d’autographisme. Sans 
être spécial à l’hystérie, le dermographisme y est fréquent. Si l’on trace 
sur la peau un trait avec la pointe d’un crayon, une ligne rouge 
apparaît, puis un bourrelet blanc rosé de 1 ou 2 millimètres se 
détache entouré d’une bordure rouge érythémateuse. La saillie 
s'élève de 1 à 2 millimêtres en moyenne, la bordure s’étendant de 
1 à 5 centimètres, puis tout disparaît au bout de plusieurs heures, de 
quatorze heures dans le fait de Ducamp. 

De ces troubles vaso-moteurs, l’œdème hystérique est, à tous 
égards, le plus important. Sydenham l’observa le premier et en traça 
d’emblée les caractères, qui permettent de le différencier des œdèmes 
cardiaque, rénal, cachectique, etc. « L’enflure des personnes hysté- 
riques, dit-il, est plus grande le matin que le soir et, quand on la 
presse avec le doigt, il ne reste aucune marque. Le plus souvent 


aussi l’enflure n’est qu’à une jambe. Du reste elle ressemble tellement 


à celle des hydropiques, soit par sa grandeur, soit par sa superficie, 
qu’on à bien de la peine à convaincre ces malades qu’elles ne sont 
pas hydropiques. » Cette excellente description resta lettre morte 
jusqu'aux observations de Damaschino, Fabre et Weir Mitchell. Cet 
œdème blanc constitue un premier type d’æœdème HESpE 


1. Voir WATON, L'hystérie vaso-motrice (Thèse de Montpellier, OR 
2. Du dermographisme (Progrès méd., 1893). 
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Un second type a été récemment isolé par Charcot sous le nom 
d’œdème bleu‘. Cet œdème, qu’on ne rencontre guère que chez des 
sujets franchement hystériques, est dur, cyanotique, accompagné d’un 
abaissement parfois très considérable de la température. Dans 
l'observation de M. Boix°, il y avait au contraire une élévation de 
température de 10 degrés, du côté malade. Ce fait, unique jusqu'ici, 
était en outre remarquable par des alternatives d’élévation et 
d’abaissement de la température. De siège variable, avec une certaine 
prédilection pour les mains, unilatéral le plus souvent, plus ou moins 
étendu et plus ou moins saillant, l’œdème est superposé dans la règle: 
‘à une paralysie ou à une contracture, dans une région anesthésique. 
Il est important de ne pas le confondre avec un phlegmon ou avec 
l’æœdème violacé des syringomyéliques. 

Blanc ou bleu, l’æœdème hystérique est tantôt indolent, tantôt 
accompagné d’engourdissements, de fourmillements et même de 
véritables douleurs. Il est sujet à des fluctuations à la suite des 
émotions, de la menstruation, etc. La station debout ne l'influence pas 
sensiblement. Il peut disparaître, comme il apparaît souvent, brus- 
quement à la suite d’une attaque. On l’a vu durer deux ans et plus. 
Sa durée est, en réalité, subordonnée à celle des troubles moteurs 
qu’il complique. C’est sur l’ensemble de ces caractères, sur la 
recherche des stigmates et aussi sur l'examen des urines qu’on fondera 
le diagnostic. 

On peut rapprocher de cet œdème le gonflement douloureux du 
sein ou sein hystérique*. Son début est brusque et le gonflement 
atteint en quelques heures son summum, accompagné d'habitude 
de picotements agaçants. Tantôt la peau est normale, tantôt elle est 
lisse, luisante, rouge et tendue. Le mamelon est turgescent, l’aréole 
large et brunie. La pression ne détermine aucun godet œdémateux, 
mais le simple frôlement réveille d’atroces douleurs. Quoique le 
sein ait parfois doublé de volume, on peut sentir les lobules glan- 
dulaires. Ce gonflement douloureux persiste ainsi durant deux ou 
trois jours, accompagné de sécrétion lactée exceptionnellement, puis la 
résolution se fait progressivement. Le plus souvent, mais non toujours, 
les deux seins sont pris. Il importe de ne pas le confondre avec les 
inflammations, les tumeurs de la mamelle, et le névrome irritable de 
Cooper, afin de ne pas y porter le bistouri, des même qu ’avec les 
engorgements laiteux ou menstruels. 

B. Troubles trophiques tendineux et musculaires. — ‘Charcot a 


1. GILLES DE LA TouRETTE et DuTiL (Nouv. Iconogr., 1889). 
2. Box (Nouv. Iconogr., 1891). 
3. Voir GILLES DE LA TOURETTE (Congrès de chirurgie, Paris, 1893). 
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signalé l’existence de rétractions fibro-tendineuses dans les contrac- 
tures hystériques, surtout dans celles desmembresinférieurs. Ce sont 
des altérations qui survivent à la contracture guérie et entretiennent 
des attitudes vicieuses indélébiles. Quand elles portent sur les 
muscles, les altérations atteignent leur partie fibreuse et avant tout 
leurs tendons qui se raccourcissent dans la position vicieuse déter- 
minée par la contracture. La fibre musculaire elle-même reste 
intacte et capable de recouvrer toutes ses propriétés physiologiques. 
Quant aux lésions périarticulaires, elles sont caractérisées par un 
épaississement des capsules d’enveloppe et des autres tissus fibreux. 
Pour remédier à ces rétractions, il faut, comme l’a montré M. Ter- 
rillon, sectionner les tendons raccourcis, rompre les adhérences 
périphériques et recourir ensuite à l'électricité, au massage et à la 
mobilisation méthodique et progressive de la jointure. Mais, avant 
d'intervenir chirurgicalement, il est indispensable de s’être assuré, 
sous le chloroforme, que la contracture musculaire a disparu et qu'il 
s’agit uniquement de rétractions permanentes. 

En 1886, Charcot montra que l’atrophie musculaire peut être 
déterminée par l’hystérie. M. Babinski! publia le premier travail ori- 
ginal sur ce sujet et assigna à cette amyotrophie hystérique. les 
caractères suivants : € L’atrophie est plus ou moins considérable, 
mais il faut savoir qu’elle peut atteindre d’assez fortes proportions 
(3 et 5 centimètres de différence). Il n’y a pas de secousses fibril- 
laires. L’excitabilité idio-musculaire paraît normale. La contractilité 
électrique est diminuée en proportion du degré de l’atrophie, mais il 
n’y a pas de réaction de dégénérescence. Cette atrophie peut se déve- 
lopper avec une grande rapidité; sa rétrocession semble pouvoir 
être rapide comme son développement. » Cette étude fut bientôt 
suivie des observations de MM. Chauffard, Massalongo, Leroux, Bris- 
saud, Ballet, Debove, Raymond, Thibaut, Chantemesse et Widal, ete. 
Trois ans plus tard, Charcot déclarait que les limites de la première 
description qu'il avait tracée avec M. Babinski étaient trop étroites et 
qu'il fallait désormais tenir compte de quelques nouveaux caractères. 
Ses élèves, MM. Gilles de la Tourette et Dutil?, Souques, rapportèrent 
quelques cas d’amyotrophie sur des membres indemnes de paralysie 
ou de contracture, avec secousses fibrillaires et même réaction dégé- 
nérative. 

L’amyotrophie hystérique peut donc se présenter, en clinique, 
sous plusieurs aspécts ; mais il serait encore prématuré d’en entre- 


1. BABINskt, De l’atrophie musculaire dans la paralysie hystérique (Archives de 
neurol., 1886). L 
2. Nouvelle Iconographie, 1889. 
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prendre la classification. On peut provisoirement en distinguer deux 
types : l’un « myopathique », le plus fréquent, sans secousses 
fibrillaires, sans troubles électriques; l’autre ( myélopathique » avec 
contractions fibrillaires et, peut-être, réaction de dégénérescence. 

Généralement l’amyotrophie hystérique frappe un membre ou un 
segment de membre; elle atteint («en masse » el détruit rapidement 
un territoire musculaire, puis reste stationnaire plus ou moins long- 
temps, pour évoluer souvent assez vite vers la guérison. Elle semble 
pouvoir rester des années au stade stationnaire. Mais cette évolution 
nous est encore inconnue, quelques années à peine nous séparant 
de sa première description. 

Il faudra la différencier des atrophies musculaires cérébrales, myo- 
pathiques, myélopathiques et névritiques. Son diagnostic doit reposer, 
d’une part, sur ses caractères intrinsèques et sur son évolution, 
d'autre part, sur des phénomènes extrinsèques, tels que les circon- 
stances dans lesquelles elle est survenue et sa localisation habituelle 
dans des régions marquées d'avance par d’autres manifestations de la 
névrose (paralysie, contracture, anesthésie). Dans les faits excep- 
tionnels d’amyotrophie monosymptomatique, les difficultés semblent 
insurmontables. 


V. ACCIDENTS ViscÉRAUX. — L’hystérie peut frapper les divers 
viscères et appareils de l’économie. Dans ces syndromes viscéraux, 
paralysies, contractures, troubles sensitifs et vaso-moteurs se com- 
binent souvent d’une manière inextricable. Aussi est-il utile de décrire 
dans un chapitre spécial les accidents viscéraux les plus importants, 
pour compléter les diverses notions que nous avons mentionnées à 
propos des zones hystérogènes et que nous soulignerons encore plus 
loin en parlant de la fièvre hystérique. 

A. Hystérie respiratoire. —Tout d’abord, du côté du larynx, il faut 
citer les paralysies des muscles, souvent associées à de l’anesthésie 
laryngée et à des plaques d’anesthésie cutanée sus-etsous-hyoïdiennet, 

L'aphonie, qui en est la conséquence, a en général un début 
brusque. Le malade ne peut plus parler qu’à voix basse, mais la 
phonation seule est abolie: il n’y a ni aphasie ni aucun trouble 
moteur de la langue et des lèvres et la respiration s'exécute normale- 
ment. Chose paradoxale, la toux est sonore, le chant peut se faire à 
haute voix, ainsi du reste que le rêve parlé. Au laryngoscope, le plus 
souvent, les cordes sont écartées et ne peuvent être rapprochées ; plus 
rarement elles sont rapprochées en adduction. Pour expliquer ces 
deux aspects inverses, on à invoqué des phénomènes paralyliques des 


1. THaon (Congrès de Milan, 1880). 
MAN. IV 


19 
19 
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muscles opposés. M. Gouguenheim! pense que cette hypothèse est 
inexacte, et que, dans le premier cas, la paralysie des crico-thyroïdiens 
et, dans le second, leur contracture suffisent à expliquer l’abduction 
et l’adduction. L’aphonie est souvent associée à d’autres manifesta- 
tions hystériques, qui en rendent l'interprétation facile. La paralysie 
par compression des récurrents pourrait donner le change; mais 
celle-ci est le plus souvent unilatérale, avec voix fausse, rauque 
plutôt qu'éteinte, et la phonation est beaucoup moins troublée. Du 
reste, les signes propres aux tumeurs du médiastin lèveraient les 
doutes. 

Un autre accident laryngé, c’est le mutisme étudié par MM. Charcot, 
Cartaz®?, etc. Il est caractérisé par la perte complète de l'usage de la 
parole. Le malade ne peut émettre aucun son, soit à voix haute, soit 
à voix basse. Par contre, il s’exprime très aisément, et souvent de 
manière excessive, par les gestes et l'écriture. [1 meut facilement sa 
langue en tous sens, siffle, souffle. Il y a seulement impuissance, 
mais impuissance absolue, pour les mouvements spécialisés de la 
parole. C’est de Paphasie motrice typique, pure et isolée. La guérison 
est le plus souvent brusque, mais d'ordinaire après une période de 
bégaiement de durée variable. Pour distinguer ce mutisme de 
l’aphasie organique, il faudra se fonder sur la conservation absolue 
de l'intelligence, sur l'intégrité habituelle de l'écriture, de l’audi- 
tion et de la vision des mots, et sur l'absence fréquente d’ictus apo 
plectique et d’hémiplégie, plutôt que sur la présence des stigmate 
hystériques qui font souvent défaut. 

. Nous placerons ici l'indication du bégaiement hystérique signalé 
par MM. Ballet et Tissier . Cest un trouble de larticulation des 
mots (difficulté et répétition saceadée des syllabes), plus aisé à 
reconnaître qu'à décrire. Ces malades, dit M. Ballet, « traînent, 
s'arrêtent, hésitent et répètent certaines syllabes. Ils allongent outre 
mesure certaines autres et, l'obstacle franchi, partent et prononcent 
correctement les syllabes suivantes jusqu’à ce qu’une nouvelle 
difficulté se présente. » M. Chervin® a contesté quelques-uns de ces 
caractères. La coexistence de ce bégaiement avec d’autres manifes- 
tations hystériques actuelles ou passées en établit la nature. Dans les 


1. GOUGUENHEIM (Progrès méd., 1883). Voir sur cette question de l’hystérie 
laryngée la monographie de Luc : Des névroses laryngées, 1 vol. de la Biblioth. 
Charcot-Debove, 1893. 

2. CARTAZ (Progrès médic., 1886). — TROISIER (Soc. méd. des hôp., 18992). 

3. On a mentionné la coexistence d’agraphie et de mutisme hystérique.— LÉPINE 
(Rev. de méd., 1891). — BALLET et SoLLIER (Rev. de méd., 1893). 

4. BALLET et TissierR (Soc. méd. des hôp., 1889 et 1890, et Arch. de neurol., 
1890). — CHABERT (Progres méd., 1893). 

5. CHERVIN (Arch. de neurol., 1891), Fe 
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trois observations de MM. Ballet et Tissier, il s’agissait d'hommes etle 
bégaiement s’accompagnait de paresse, de déviation spasmodique ou 
de tremblement de la langue. Cet accident suit d'habitude une attaque 
d'aphasie transitoire et persiste plusieurs semaines ou plusieurs mois 
avec des alternatives d'amélioration et d’aggravation. 

Signalons enfin certains bruits laryngés bizarres”, associés à des 
troubles respiratoires. Les uns sont expiratoires, tels que la toux 
et le renâclement, les autres inspiratoires comme le hoquet et le reni- 
flement. Ces accidents, étudiés par Sydenham, Lasègue, Charcot, 
Pitres, etc., s’accompagnent souvent d’hyperesthésie, de sensation de 
corps étranger, de brûlures intra-laryngées et de points douloureux 
sur les côtés du larynx. La forme expiratoire se traduit parfois par 
des bruits étranges, par des cris que l’on a comparés à l’aboiement, 
au hurlement, au miaulement, au gloussement des animaux. Les 
possédées d’Ammon aboyaient, dit Pierre de Lancre, € comme font 
les chiens lorsque la lune est dans son plein ». 

Quel que soit leur aspect clinique, ces bruits se présentent ordi- 
nairement sous forme d'accès, sans entraîner ni dyspnée ni suffoca- 
tion. Ils sont souvent isolés, monosymptomatiques, facilement réci- 
divants et rebelles à toute thérapeutique. La contagion nerveuse 
joue un très grand rôle dans leur apparition. 

La toux hystérique, remarquablement étudiée par Lasègue, est 
le plus important de ces bruits. Elle est paroxystique ou permanente, 
éclatante ou rauque, revenant tantôt à chaque expiration, tantôt 
toutes les trois ou quatre expirations, ne s’accompagnant ni d’expecto- 
ration, ni d'angoisse, ni de suffocation, ni de signes stéthoscopiques. 
Les paroxysmes sont généralement périodiques et réglés, se repro- 
duisant, identiques dans leur forme et souvent à la même minute?, 
une ou plusieurs fois par jour, surtout le soir, et pouvant durer une 
ou plusieurs heures. La toux hystérique cesse pendant la nuit et ne 
trouble pas le sommeil. Le décubitus horizontal, la lecture à haute 
voix peuvent quelquefois la faire cesser. Elle débute d'ordinaire dès 
l'adolescence, chez des jeunes filles, en dehors de toute attaque con- 
vulsive. Une attaque peut cependant en amener la guérison. Les cir- 
constances dans lesquelles elle s’est produite, son rythme régulier 
sans quintes, sa cessation nocturne, l'absence de signes respiratoires 
et stéthoscopiques, etc., la différencient de la toux symptomatique 
d’une affection broncho-pulmonaire. 

A côté de ces bruits laryngés doivent prendre place certains 


1. CHARcOT, Toux et bruits laryngés chez les hystériques (Arch. de neurol., 1892). 
2. Nous en avons observé un cas qui durait depuis plus de deux ans et se repro- 


duisait deux fois par jour, durant une heure et quart, venant et disparaissant tou- 
jours à la même minute, 
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spasmes à la fois expiratoires et inspiratoires. Les plus fréquents 
sont les éternuements et les bâillements dont il faut rapprocher le 
rire hystérique. 

‘& Les éternuements se produisent d'ordinaire sous forme d’accès, 
durant de quelques minutes à plusieurs heures, avec ou sans sécré- 
tion nasale et se répétant trente à quarante fois par minute. Mosler a 
pu en compter cinquante mille en un jour. Ces paroxysmes sont des 
équivalents d'attaque d’hystérie ‘. 

Le rire hystérique est commun : il se manifeste par accès, soit 
avant ou après les attaques, soit dans leurs intervalles. 

Quant aux bétllements, signalés par Charcot, ils ont été bien étu- 
diés par MM. Gilles de la Tourette, Huet et G. Guinon?. C’est là un 
accident rare qui se présente à l’état permanent ou paroxystique. Dans 
le type permanent, les bâillements cessent pendant le sommeil pour 
reparaître au réveil, et cela durant des semaines et des mois, sans 
troubles de l’état général. Ils sont rythmés, ce qui les sépare des 
bâillements physiologiques ; ils s’en distinguent encore du reste 
par les quintes de toux qui les entrecoupent souvent, par l’écar- 
tement des mâchoires porté au maximum, et par la profondeur de 
l'inspiration qui ne dépasse guère celle d’une inspiration normale. 
Dans le type paroxystique, les bâillements se répètent précipités, 
subintrants, durant quinze, trente minutes et même davantage, puis 
cessent pour reparaître plus ou moins tôt. On y retrouve fréquemment 
un lambeau de la grande attaque : aura, convulsions toniques ou 
cloniques des membres, attitude passionnelle, etc. Leur diagnostic 
est d'ordinaire facile, à cause de la coexistence fréquente de stigmates 
hystériques. Dans les rares cas de bâillements monosymptoma- 
tiques, le type permanent se distinguera des bâillements épilep- 
tiques (décrits par Féré) par son rythme, et le type paroxystique par 
la recherche de la formule urinaire. 

Enfin, nous mentionnerons la dyspnée hystérique pure et simple, 
due soit à un spasme de la glotte ou des bronches, soit à une para- 
lysie du diaphragme. Weir Mitchell® vient de rapporter trois nou- 
velles observations de tachypnée hystérique avec respiration fréquente 
(quarante, cent, cent quatre-vingts mouvements respiratoires à la 
minute), régulière de rythme, presque exclusivement à type costal 
supérieur, sans effort apparent et sans fréquence du pouls. 

Dans l’hystérie respiratoire, il nous faut signaler enfin un 
accident vaso-moteur : la congestion pulmonaire et l’hémoptysie 


1. SouzA-LEITE, Cas d’hystérie dans lequel les attaques sont remplacées par une 
manifestation rare : les éternuements (Arch. de neurol., 1885). 

2. Nouvelle Iconographie de la Salpélriere, 1890. 

3. WEIR MITCHELL (Amer. Journ. of med. sc., mars 1893). 
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hystérique. M. Debove a montré que cette congestion siégeait du 
côté anesthésique. Si elle est localisée au sommet, elle peut faire 
croire à la phtisie, surtout si elle s'accompagne d'hémoptysie, de 
dyspnée, etc. L'examen bactériologique des crachats permettra sou- 
vent de savoir si l’hystérie existe seule ou associée à la tuberculose 
pulmonaire. 

B. Hystérie digestive. — Du côté des voies digestives, les para- 
lysies et contractures hystériques produisent divers accidents, parmi 
lesquels nous signalerons la dysphagie, l'æœsophagisme, les vomisse- 
ments et la tympanite. Nous en rapprocherons l’anorexie. 

Dans la dysphagie et l'œsophigisme il s’agit de spasme doulou- 
reux. L’obstacle à l’alimentation est tantôt permanent, tantôt au 
contraire paroxystique et ne survenant qu'au passage des aliments. 
Parfois infranchissable, il peut devenir dangereux à cause de l’amai- 
grissement et de l’inanition qu’il peut amener. 

Les vomissements hystériques sont tantôt passagers, tantôt 
durables, parfois incoercibles. Souvent, ils s’accompagnent d’hyper- 
esthésie de la muqueuse stomacale et de gastralgie plus ou moins 
vive. Dans ce cas, le vomissement est précoce. Si les troubles de la 
sensibilité sont atténués, les aliments s'accumulent d’abord; plus 
tard surviennent la plénitude, les douleurs et le rejet. Dans les cas 
d’atonie musculaire, les vomissements sont tardifs et abondants. Si 
cette gastralgie se complique d’hématémèse hystérique, elle peut 
faire croire à une affection organique de l’estomac : l’ulcère rond, 
par exemple. 

Charcot, étudiant les vomissements dans ses rapports avec l’ano- 
rexie et l’ischurie, a montré qu'il y avait souvent alternance entre 
le taux de l’urine et celui des matières vomies. En 1874, MM. Bou- 
chard et Juventin établirent que les vomissements peuvent coexister 
avec une urination relativement considérable, et que tous les vomis- 
sements, hystériques ou non, renferment de l’urée. MM. Gilles de la 
Tourette et Cathelineau ont étudié deux cas de vomissements au 
point de vue chimique, et obtenu des résultats que nous signa- 
lerons tout à l'heure. Une de leurs malades avait maigri de 10 kilo- 
grammes en sept mois et s’acheminait vers l’inanition. Lorsque les 
vomissements cessent, l’embonpoint revient rapidement. Mais on 
conçoit le moment où l’amaigrissement est trop considérable pour 
permettre le retour à la santé. 

Les spasmes et les paralysies de l'intestin se traduisent, en dehors 
des borborygmes si fréquents dans la névrose, par la fympanite et 
l’iléus nerveux. La tympanite est permanente ou paroxystique. Dans 
le premier cas, c’est dans l'intervalle des crises qu’on la voit appa- 
raître, brusquement ou graduellement. Le ventre distendu est dur, 
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indolent, très ballonné. Divers troubles peuvent l’accompagner : 
céphalalgie, palpitations, vomissements, orthopnée, asphyxie même 
qui amena la mort dans un fait rapporté par M. Huchard. Dans la 
forme paroxystique, la tympanite se complique souvent d’entéralgie 
très vive et de péritonisme. Les traits se tirent ; les vomissements, la 
constipation, la fièvre même surviennent et l’on a tout le tableau de 
la péritonite. C’est la pseudo-péritonite hystérique à laquelle il faut 
songer pour éviter une erreur grossière. La tympanite peut se loca- 
liser et donner lieu à une espèce de tumeur fantôme. Exceptionnelle- 
ment, dans certains cas de spasme intestinal, on aurait vu survenir 
l’iléus nerveux, c’est-à-dire tous les signes de l’étranglement avec 
vomissements stercoraux. Mais les faits de ce genre ont été contestés 
par quelques auteurs. Il faut, en tout cas, songer à la simulation, 
car on a vu des hystériques qui avalaient des boulettes de matières 
fécales pour les vomir ensuite. 

Le spasme anal amène de la constipation opiniâtre, s'oppose 
au toucher rectal et peut simuler un rétrécissement organique du 
rectum. 

Il faut traiter ces spasmes gastro-intestinaux avec une extrême 
énergie, car ils exposent à l’inanition et même à la mort. La sonde 
æsophagienne et les lavements nutritifs rendront de précieux services. 
M. Ballet a vu, dans un cas, des vomissements incoercibles céder 
au simple lavage de l'estomac. 

A côté de ces accidents paralytico-spasmodiques, nous placerons 
les troubles de l’appétit : perversions, boulimie, anorexie, etc., pour 
n’insister que sur cette dernière, remarquablement décrite par Gull, 
Lasègue et Charcot, Par anorexie!, il faut exclusivement entendre 
le refus systématique des aliments. L'ancienne distinction entre 
l’anorexie gastrique et l’anorexie mentale n’a plus de raison d’être, 
car cette dernière seule doit subsister. Tantôt l’anorexie apparaît 
chez un sujet franchement hystérique et se montre, dans ces condi- 
tions, mobile, transitoire, bénigne. Tantôt elle survient comme une 
manifestation initiale et isolée de la névrose et revêt, dans ces cas, 
des caractères de ténacité et de gravité très remarquables. 

Cette anorexie primitive se manifeste chez les jeunes filles, à la 
suite de spasme de l’æsophage, de gastralgie, de vomissements, etc. ; 
souvent elle est provoquée par la coquetterie ou le dégoût de lexis- 
tence. Malgré les menaces et les prières, ces malades refusent de 
manger. «Alors, dit Charcot, l’amaigrissement ne tarde pas à surve- 
nir ; il atteint des proportions véritablement extravagantes ; les ma- 
lades ne sont plus que des squelettes vivants. Et de quelle vie! la 


1. SOLLIER, Anorexie hystérique (Rev. de méd., 1891). 
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torpeur cérébrale a succédé à l’agitation factice du début; depuis 
longtemps, la marche et la station debout sont devenues impossibles ; 
les malades sont confinées au lit, où elles peuvent à peine se mou- 
voir; les muscles du cou sont paralysés, la tête roule comme une 
masse inerte sur l’oreiller ; les extrémités sont froides et cyanosées ; 
on se demande comment la vie peut persister au milieu d’un pareil 
délabrement. Depuis longtemps, déjà, les parents se sont alarmés, 
mais l’alarme est au plus haut degré lorsque les choses en sont 
venues à ce point ; elle est du reste bien justifiée, car la terminaison 
fatale est là menaçante, et je connais, pour ma part, au moins quatre 
cas o% elle est survenue. » Le pronostic en est donc sérieux et le 
traitement doit être institué énergique et précoce, sous la forme 
d'isolement absolu, sans autre intermédiaire entre la famille et la 
malade que le médecin. Si celui-ci réussit à connaître la raison qui 
empêche la malade de manger, il peut la combattre directement ; 
sinon, il recourra à l’injonction simple, qui suffira le plus souvent, 
et, à son défaut, à l’intimidation et à la menace du gavage. 

C. Hystérie génito-urinaire. — Ces accidents hystériques sont 
multiples. Sans parler de l’oliqurie et de l’ischurie hystérique, magis- 
tralement étudiées par Charcot, on peut voir, du côté de l’uretère, 
des spasmes douloureux qui reproduisent le tableau de la colique 
néphrétique, et, du côté de la vessie, la rétention et même l’incon- 
tinence d'urine. La rétention d’urine peut relever d’une paralysie de 
la vessie, durer des mois et des années. Dans ce cas, elle coexiste 
d'habitude avec une paraplégie hystérique. Il n’est pas exceptionnel 
qu’elle se complique d’incontinence par regorgement. Mais le plus 
souvent, la rétention dépend -d’un spasme du sphincter vésical. 
Le cathétérisme permet de se rendre compte de ce double mé- 
canisme : s’il s’agit de paralysie vésicale, l’urine sort lentement 
par la sonde; s’il s’agit d’un spasme du col, la sonde éprouve de 
la résistance à ce niveau et, l’obstacle franchi, la vessie se vide 
avec énergie. Une évacuation biquotidienne aseptique parera à 
l'urgence, et les lavements au chloral, les suppositoires, l’élec- 
trisation pourront, à un moment donné, exercer une influence psy- 
chique euratrice. 

Du côté des organes génitaux, nous ne citerons ici que le 
vaginisme, isolé ou associé aux spasmes de l’anus ou de la vessie, 
Parfois il s’agit uniquement d’hyperesthésie de la muqueuse, dont le 
contact détermine un spasme musculaire secondaire. D’autres fois, 
c’est le spasme musculaire qui est seul en cause : la muqueuse est 
insensible au contact et le rétrécissement vaginal reste quand même 
infranchissable. Toutes les méthodes de traitement médical ou chi- 
rurgical ont échoué ou réussi devant cet accident grave par sa 


344 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


longue durée et par ses conséquences. Les plus simples sont encore 
les meilleures. 


VI. TROUBLES DE LA NUTRITION GÉNÉRALE. FIÈVRE. — A. — 
Ébauchée par MM. Charcot, Bouchard, Empereur!, l'étude de la nu- 
trition dans l’hystérie a fait récemment, de la part de MM. Gilles de 
la Tourette et Cathelineau *, l’objet d'importantes recherches. Ces 
deux auteurs ont étudié l’état de la nutrition d’abord dans l’hystérie 
normale, et ensuite dans l’hystérie pathologique ou mieux paroxys- 
tique. 

a.— Par hystériques normaux, 11 faut entendre les sujets qui ne 
présentent d’autres manifestations de la névrose que les stigmates 
permanents. On a cru jusqu’à nos jours que cette catégorie d’hysté- 
riques, ne mangeant pas, vivait sans maigrir. « Les hystériques, dit 
Empereur, ne maigrissent pas, parce qu’elles ne dépensent rien, et, 
ne perdant rien, il leur est inutile sinon nuisible de manger. » 
MM. Gilles de la Tourette et Cathelineau ont fait l'analyse méthodique 
des excréta urinaires de dix hystériques normaux (sept femmes et 
trois hommes), et sont arrivés à cette conclusion que chez eux la 
nutrition s’effectue normalement. Le volume de l'urine, le taux des 
excréta urinaires rapportés au kilogramme d’individu sain, est exac- 
tement superposable à ce qui existe chez ce dernier. En outre, leurs 
recherches sur l’état du sang ont confirmé les résultats obtenus déjà 
par MM. Charcot, Gréhant, Quinquaud.….. et montré que : 

1° Chez les hystériques normaux, la même solution de continuité 
du tégument cutané que celle faite à un individu sain ne donne issue 
qu’à une quantité de sang d’un tiers environ inférieure à la normale ; 

2 En dehors des cas d’anémie et de chlorose, la quantité d’hé- 
moglobine, l’urée et la glycose sont en proportions normales. 

b. — Au contraire, dans l’hystérie pathologique, la nutrition est 
profondément troublée. 

1° D'abord, leurs recherches* ont porté sur l’urologie de l'attaque 


4. EMPEREUR, Essai sur la nutrilion dans l'hyslérie (Thèse de Paris, 1876). 

2. GILLES DE LA TOURETTE et CATHELINEAU, La nutrition dans l’hystérie (Progrès 
méd., 1890). 

3. L'examen des urines des vingt-quatre heures précédant l'attaque n’a jamais 
-révélé de trouble nutritif appréciable. C’est exclusivement sur les urines des vingt- 
quatre heures qui suivent l'attaque que portent les modifications physico-chimiques. 
Dans ces urines post-paroxystiques, ils ont séparé « l'urine primaire », ou urine dela 
première miction, des « urines secondaires ». Mais ils ont toujours opéré sur le 
mélange de ces deux urines et donné les résultats moyens de l'urination totale, 

L'urine primaire est claire, limpide, inodore; l’urine secondaire est jaune citron 
et fade. La densité de la première est très faible (1004 à 1010), celle de la seconde 
plus considérable (1025), la densité de l'urine totale, faiblement acide, étant de 1016. 
L'urine primaire présente du reste les mêmes caractères généraux que l'urine 
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convulsive classique chez dix malades (huit femmes et deux hommes). 
Ils ont constamment trouvé un abaissement du résidu fixe, de l’urée 
et des phosphates, avec inversion de la formule de ces derniers. 
L'ensemble de ces modifications porte le nom de formule urinaire. 

2 Après l’urologie de l’attaque convulsive classique (avec ses 
quatre périodes), ils ont étudié chimiquement l’excrétion urinaire 
consécutive à laltaque à forme d'épilepsie tant partielle que vul- 
gaire et aux attaques de chorée rythmée, de toux, de baillements; ils 
ont toujours trouvé la même formule urinaire, ce qui assimile ces 
accidents paroxystiques à l'attaque d’hystérie convulsive proprement 
dite, assimilation déjà faite par Charcot, au nom de la clinique et de 
la théorie. 

3 Dans les états de mal hystérique, de délire, de sommeil, les 
résultats ont été identiques. L’amaigrissement se fait ici très rapide- 
ment, de même que le retour à la santé, sans période de convales- 
cence. Cliniquement comme chimiquement, ces états de mal sont des 
attaques d’hystérie prolongée. Ils se jugent par une courbe caracté- 
ristique dont la lecture permet de prévoir la durée de l’état de malet 
le retour à la guérison. Cette courbe est représentée graphiquement 
par une chute, puis un plateau et enfin un relèvement qui atteint ou 
dépasse même la normale. Dans cette courbe excrétoire, il ne s’agit 
pas de dénutrition banale, chez des sujets plus ou moins privés 


secondaire, sauf que la proportion des matériaux solides y estcomparativement encore 
beaucoup plus faible. Elle n’est que la « copie très atténuée » de l’urine secondaire. 

Les considérations qui vont suivre s'adressent à l’urine totale des vingt-quatre 
heures. 

Au point de vue du volume, il n’y a pas de polyurie, au contraire, ou du moins la 
polyurie est relative et bornée à l’urine primaire qui forme souvent les deux tiers de 
l'urine totale. Mais, chez tous les malades, il y a une diminution considérable du 
résidu fixe. La moyenne de ce résidu, chez l’homme sain, variant de 40 à 52 grammes, 
a été de 35 à 38 grammes chez ces dix malades, après l’attaque, tandis qu’elle était 
de 469,6, chez les mêmes malades, en dehors des crises. Donc l'attaque diminue 
d’un tiers environ le poids du résidu fixe de l'urine des vingt-quatre heures. Les 
deux principaux éléments de ce résidu fixe, à savoir l’urée et les phosphates, four- 
nissent des chiffres très instructifs. Le taux de l’urée s’abaisse à une moyenne de 
139,27 au lieu de 920,78, pour les mêmes sujets, dans les phases interpa- 
roxystiques (l'urine primaire, au point de vue de l’urée, ne représente que le 
dixième de l’urine secondaire). Quant aux phosphates, on sait que chez l’homme sain, 
comme chez l’hystérique normal, du reste, l’acide phosphorique des vingt-quatre 
heures varie entre 2 grammes et 21,57. Or dans ces dix cas, la moyenne post-con- 
vulsive a été de 11,24, tandis que la moyenne interparoxystique s'élevait à 21,19. 
Si, d'autre part, on compare les acides phosphoriques terreux et les acides phospho- 
riques alcalins (les deux formant l'acide phosphorique total), le rapport des premiers 
aux seconds étant à l’état normal comme 1 est à 3, devient après l'attaque comme 
1 est à 1. Il y a inversion de la formule des phosphates. 

Quant aux chlorures, ils ont été trouvés tantôt dininués, tantôt augmentés (trois 
cas). Lorsque le résidu fixe, après l’attaque d’hystérie, est égal ou supérieur à la 
normale, cela tient à la seule augmentation des chlorures, les autres éléments restant 
constamment abaissés. 
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denourriture, pendant une manifestation pathologique plus ou moins 
longue. La courbe de l’inanition, en effet, est rectiligne durant les 
premiers jours et s’abaisse jusqu’à la mort. Elle ne se relève que si 
l’on donne des aliments. Or la courbe excrétoire est différente dans 
les états de mal hystérique et son relèvement n’est pas dû à une 
ingestion d'aliments qui n’a pas lieu. En somme, l’amaigrissement est 
constant dans l’état de mal (200 à 500 grammes en moyenne par 
jour). Une malade en état de mal épileptoïde maigrit de 9 livres en 
huit jours; son alimentation avait été à peu près nulle dans cette 
octave. 

4 L’examen urologique de quelques cas de paralysie, de con- 
tracture et de tremblement hystérique n’a révélé aucun trouble de la 
nutrition. Or il s’agissait là non de paroxysmes, mais d’accidents per- 
manents. 

Si l’on généralise les résultats de cette étude, on peut dire que, 
dans l’hystérie pathologique, les paroxysmes se jugent par la formule 
urinaire, tandis que les accidents permanents ne se traduisent par 
aucun trouble nutritif appréciable. Ces recherches ont établi, en 
outre, que l’hystérique n’est pas un être à part, € qu’il mange et boit 
comme tout le monde, peut-être un peu plus épicé, et voilà tout ». 
Elles ont, enfin, apporté au diagnostic de l’hystérie un précieux 
élément. On sait, depuis les travaux de M. Lépine et de M. Mairet, 
qu’un accès épileptique, généralisé ou partiel, augmente l’urée et 
l'acide phosphorique. Or c’est précisément l'inverse qu’on trouve 
dans les excréta urinaires de l’attaque d’hystérie, isolée ou en série, 
à forme d’épilepsie générale ou partielle. La recherche de la formule 
urinaire ou de la courbe excrétoire pourra rendre également de 
grands services dans certains cas de chorée, de toux, de pseudo-mé- 
ningite, etc., ainsi qu'en témoignent les observations de M. Grasset 
et de M. Chantemesse. 

Mais la valeur diagnostique de la formule urinaire et, en parti- 
culier, de l’inversion des phosphates, a été contestée par MM. J.Voisin!, 


1. D’après M. Voisin qui a analysé quarante urines d'hystériques et soixante 
d’épileptiques, outre que la méthode employée par MM. Gilles de la Tourette et 
Cathelineau ne présente pas toutes les garanties nécessaires, cette inversion est très: 
rare dans l’hystérie et se rencontre dans l’épilepsie, non seulement à la suite des. 
accès, mais encore pendant la période intercalaire, et on la trouve même chez 
des sujets sains à la suite d’ingestion de certains aliments et d’injections de 
certaines substances. MM. Féré et Royer soutiennent aussi que cette inversion ne 
peut être considérée comme habituelle dans l'hystérie ni même y être admise à titre: 
exceptionnel; ils l'ont rencontrée dans certaines manifestations non convulsives de 
l'épilepsie. Poels est arrivé aux mêmes résultats et pense également que les conclu- 
sions de MM. Gilles de la Tourette et Cathelineau ne sauraient être érigées en 
lois absolues. À ces contradictions, ces derniers ont répondu en affirmant de nouveau 
que cette inversion est l'exception dans l'épilepsie et la règle dans la crise d'hystérie, 
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Féré, Royer !, Poels?. Ce serait là, pour ces auteurs, un phénomène 
banal, commun à nombre &e syndromes épileptiques. 

B. — L'existence de la fièvre hystérique a toujours été et est 
encore contestée; quoique positivement affirmée par Briquet, Gagey, 
Briand, elle fut suspectée après les critiques de Bouchut, de Pinard* 
et surtout après le célèbre exemple de supercherie cité par M. du Cas- 
tel. Il fallut l’observation de M. Debove, suivie bientôt de celles 
de MM. Barié, Deleuil, Chauveau, Fabre..., pour triompher des der- 
nières résistances. Actuellement la question est définitivement jugée 
et les reproches de simulation ou d'observation insuffisante ne 
valent plus, en présence de nombreux faits indiscutables et authen- 
tiques. 

Presque tous les cas de fièvre hystérique décrits jusqu'ici con- 
cernent des femmes. On en a décrit un certain nombre detypes, pré- 
maturément, sinon inutilement. Tout ce qu’on peut dire, c’est qu’elle 
est essentiellement irrégulière et résiste à tous les antipyrétiques. 

Cette fièvre affecte une marche continue ou rémittente (quelque- 
fois intermittente) avec exaspérations vespérales ou matinales. La 
température peut atteindre 41 degrés, 44 degrés et plus (?). Après une 
durée qui varie de quelques jours à plusieurs années, elle disparait 
brusquement du jour au lendemain. Elle ne s’accompagne pas d’or- 
dinaire des troubles généraux qui forment le cortège habituel des 
pyrexies; parfois, cependant, il y a du malaise avec courbature, 

_céphalalgie, langue saburrale, sueurs, fréquence du pouls. Mais ces 
troubles, outre qu’ils ne sont pas au complet, sont en désaccord 
avec l’élévation de la température. L'état général est bon et l’absence 
d’amaigrissement a toujours été notée. Dans un cas récent d’Affleck #, 
malgré une fièvre de 44 degrés, la malade augmenta de plusieurs 


qu’elle n’est pas à elle seule pathognomonique, mais que la formule tout entière 
en bloc, est seule caractéristique. Bref, ils maintiennent leurs premières conclusions 
confirmées par des recherches nouvelles faites sur 40 litres d'urine d'individus sains 
et 40 litres d'urine d’hystérie normale et paroxystique. 

Bosc a confirmé les données de ces deux derniers auteurs et ajouté trois nouveaux 
éléments à la formule biologique de l’hystérie : « La crise d’hystérie bouleverse, 
dit-il, chacun des termes de la formule urinaire, entrainant une diminution des 
oxydations (diminution de l’azote total), un ralentissement de ces oxydations dimi- 
nuées (diminution du coefficient d’oxydation), une augmentation de l’acide urique et 
enfin une hypotoxicité très considérable. » Il pense aussi qu’on doit rechercher tous 
les éléments de la formule, car l'inversion des phosphates peut manquer dans 
l’hystérie et exister dans l’épilepsie. 

1. Sociélé de biologie, 1892 et 1893, passim. 

2. Journal de médecine et de chirurgie, Bruxelles, n° 11, 1893. 

3. PINARD, De la pseudo-fièvre des hyslériques (Thèse de Paris, 1883). — Voir 
BouLAY, De la fièvre hystérique (Gas. des hôp., 1890). — SarBo (de Budapest), Ueber 
hysterisches Fieber (Arch. f. Psych., Bd. XXII, H. 2). On y trouvera un historique très 
détaillé. 

4. AFFLECK (d'Édimbourg) (Semaine méd., 1892, p. 410). 
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livres. Mais l’état de la nutrition n’a jamais été étudié chimiquement, 
et il serait utile de faire à l’avenir l'examen des excréta urinaires. 

Tantôt la fièvre hystérique reste isolée, monosymptomatique, 
tantôt — et c’est le cas de beaucoup le plus fréquent — elle accom- 
pagne d’autres manifestations de la névrose. Dans ce dernier cas, les 
symptômes se groupent souvent de telle manière qu’ils simulent une 
maladie organique fébrile. Un certain nombre de ces syndromes 
fébriles simulateurs méritent une mention spéciale. Tout d’abord, la 
pseudo-fièvre typhoïde hystérique, dont le premier exemple démon- 
stratif appartient à M. Rigal. L'observation toute récente de M. Hanot! 
est des plus instructives. Une jeune femme, venant de soigner dans sa 
propre famille trois cas de fièvre typhoïde, entre à l'hôpital avec tous 
les signes de la dothiénentérie : épistaxis, céphalalgie, vertiges, cour- 
bature, etc. Mais l'affection avait eu un début brusque, les urines 
étaient abondantes et la prostration faisait défaut. En outre, cette 
femme, qui ne présentait aucun stigmate hystérique actuel, avait eu 
jadis des attaques de nerfs. S'appuyant sur ces signes discordants, 
M. Hanot diagnostiqua l’hystérie et l'événement lui donna raison. Le 
tableau de la fièvre typhoïde s’était gravé dans le cerveau de cette 
malade, à son insu; elle n’avait pas tardé à l’extérioriser. Les anti- 
thermiques n’amenèrent aucun résultat; le bromure de potassium 
fut plus heureux, sans doute par action suggestive. 

L’hystérie fébrile peut simuler la méningite, la tuberculose pul- 
monaire, la pneumonie, la périlonite, la fièvre intermittente tierce 
ou quotidienne, etc... Dans un cas de Lorentzen*, il y eut hémo- 
ptysie, fièvre, dyspnée, point de côté durant deux mois. Un soir, la 
température axillaire, prise par le médecin lui-même, monta à 44°,8. 
La guérison se fit sans qu’on püût jamais trouver aucun signe de 
tuberculose. Une malade de Putnam Jacobi présentait tous les signes 
d’une paramétrite avec fièvre. L'examen physique ne révéla aucun 
foyer morbide et la suggestion verbale suffit à tout faire disparaître. 
Dans un fait d’Estevès*, la fièvre s’accompagna de douleurs articu- 
laires et dura vingt et un jours. Fièvre et douleurs, qui avaient 
résisté au salicylate de soude et à la quinine, cédèrent facilement à la 
suggestion. 

La fièvre hystérique se reconnaîtra à son irrégularité extrême, à 
l’absence ou à la discordance des troubles généraux concomitants et à 
sa résistance aux antithermiques variés. Son évolution, l’existence 
d'antécédents hystériques et de stigmates, l'examen des urines et la 


1. HANOT, Sur un cas de fièvre hystérique (Soc. méd. des hôp., 28 avril 1893). 
2. LORENTZEN (Centralbl. für klin. Med., 1889). 
3. ESTEVES, Fièvre hystérique (Nouv. Iconog., 1892). 
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recherche, à l'avenir, de la formule urinaire, devront entrer en ligne 
de compte. De toute manière, il faudra s'être assuré préalablement, 
par un examen attentif, qu'aucune affection fébrile, plus ou moins 
cachée (angine, vaginite) n’a passé inaperçue. Et même, si l’hystérie 
semble probable, il restera encore à éliminer l’association possible 
de la névrose avec une pyrexie organique. 

Diagnostic. — Nous avons déjà esquissé le diagnostic respectif 
de chaque manifestation hystérique. Il ne nous reste plus qu’à pré- 
senter ici, à titre de complément, quelques brèves réflexions géné- 
rales. 

Pour éviter de méconnaître l’hystérie, il faut, chez tout malade, 
rechercher systématiquement, de parti pris, les stigmates de la 
névrose. La fréquence de l’hystérie, solitaire ou associée, nous 
semble légitimer, sinon commander, une pareille méthode. Cette 
recherche fera constater, suivant les cas, l’existence ou l’absence des 
stigmates. 

I. — Si les stigmates font défaut, 1l est extrêmement probable que 
la névrose n’est pas en jeu. Mais, sil’on ne parvient pas à rattacher à 
une maladie connue le complexus morbide, on peut et l’on doit, par 
exclusion, penser à la névrose: « Lorsque j'ai bien examiné une 
malade, disait Sydenham, et que je ne trouve rien en elle qui se 
rapporte aux maladies connues, je regarde l'affection dont elle est 
atteinte comme une hystérie. » Toutefois le diagnostic d’hystérie 
monosymptomatique ne doit être porté qu’à bon escient. L’hérédité, 
les antécédents personnels du sujet révélant dans son passé quelque 
manifestation franchement hystérique, le mode de début des phéno- 
mènes, les circonstances dans lesquelles ils sont survenus, permettront 
d'ordinaire de se prononcer, sinon avec une certitude absolue, du 
moins avec de très fortes probabilités. Ce n’est que très exception- 
nellement qu'on sera obligé de rester dans le doute et d’attendre de 
l'avenir la solution de l’énigme. 

IL. — Si les stigmates existent, il ne reste plus qu’à les interpréter. 
Tous n’ont pas la même valeur séméiologique. Tandis qu’il en est de 
secondaires et d'accessoires, d’autres, comme le rétrécissement con- 
centrique permanent du champ visuel, ont une signification caracté- 
ristique. Il faut encore et surtout tenir compte de leurs caractères 
propres, de leur nombre et de leur mode de groupement. Aucun, en 
effet, n’est pathognomonique de l’hystérie. 

Il est le plus souvent facile de reconnaître que l’hystérie est en 
jeu. Mais il existe des cas difficiles. L’hystérie, maladie mimétique 
par excellence, pousse parfois l’imitation jusqu’à la ressemblance 
plus ou moins parfaite. Elle peut simuler la plupart des affections des 
divers appareils. Nous en avons rapporté, au cours de cet article, ur 
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certain nombre d'exemples. Mais elle simule surtout les maladies du 
système nerveux. Charcot et ses élèves ont bien mis en relief ces 
modalités cliniques de la névrose‘. Dans ces faits d’hystérie simula- 
trice, il faut interroger avec soin les antécédents héréditaires et per- 
sonnels des malades, les commémoratifs, les symptômes concomi- 
tants, l’évolution, ete., et savoir faire son profit de ces notes discor- 
dantes qu’on trouve si communément dans la névrose. Les dangers 
qui peuvent résulter d'une méprise exigent un diagnostic précis. 
Prenons au hasard deux exemples nullement exceptionnels. Si l’on 
méconnait l’hystérie à forme d’épilepsie partielle ou le pseudo-mal de 
Pott hystérique, on exposera les malades à l’inutilité et aux dangers 
d’une trépanation cérébrale ou rachidienne. D’autre part, si chez un 
syphilitique on songe à la syphilis cérébrale en présence d’un syn- 
drome (céphalalgie, paralysie) relevant uniquement de la névrose, 
on soumettra sans raison les sujets aux inconvénients d’un traite- 
ment spécifique intensif. L'erreur peut donc, dans l'espèce, être aussi 
dangereuse que regrettable. 

Mais supposons que l'existence de l’hystérie soit reconnue; il 
reste encore à savoir si elle est seule en jeu. Près de l’hystérie simu- 
latrice, il faut en effet placer l’hystérie associée à une autre affection 
organique ou dynamique. Charcot, Oppenheim, MM. Giraudeau?, 
Souques, Babinski*, etc., en ont signalé de nombreux exemples. 
Dans ces faits complexes, il ne s’agit pas de fusion, mais uniquement 
de juxtaposition, chacune des deux entités morbides gardant ses 
caractères propres et évoluant séparément, pour son propre compte. 
C’est surtout dans ces cas d'association qu'il ne faut pas oublier les 
règles et les lois qui régissent les manifestations hystériques et qu’il 
est indispensable de recourir à une enquête sévère et à un examen 
approfondi, si l’on veut départager équitablement le complexus mor- 
bide et rendre à chaque partie ce qui lui revient. Attribuer tout soit 
à l’hystérie, soit à son associée, serait une erreur clinique qui aurait 
de graves conséquences au point de vue du pronostic et de la théra- 
peutique ; ce serait aussi une erreur nosographique qui aboutirait à 
la création d’espèces hybrides et à la confusion. 

Pronostic. — Le pronostic des manifestations hystériques 
n’est pas univoque ; il varie avec chacune d’elles. Il en est qui, comme 
l’anesthésie, sont peu gênantes, et d’autres, telles que les paralysies, 


1. Voir : Duric, SouquEs (Thèses de Paris, 1891), GHiLARDUGc1 et BARDOL (loc. cit.) 
pour la simulation des maladies cérébrales et médulluires; — CuARcOT (Arch. de 
neurol., 1891), X. GourAuD et MARTIN Durr (Arch. gén. de méd., 1892) pour la 
simulation des maladies protubérantielles. 

2. GIRAUDEAU, Rétrécissement mitral et hystérie (Arch. gén. de méd., 1890). 

3. Soc. méd. des hôp., 1892. 
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les contractures, les amyotrophies, qui condamnent parfois les 
malades au lit et à l'incapacité de travail, durant des années; il en 
est enfin, comme l’anorexie, qui peuvent se terminer par la mort, d’une 
manière indirecte, il est vrai. Les manifestations hystériques, 
bénignes ou graves, sont en somme toujours curables, sans qu'il soit 
toutefois possible de dire quand et comment se fera la guérison. La 
résurrection peut se faire longtemps attendre, et un accident hysté- 
rique devenir une infirmité à vie. [Il y a donc, à côté des manifestations 
transitoires ou bénignes, des accidents hystériques rebelles et graves, 
chez l’homme adulte particulièrement, où la neurasthénie, compagne 
si fréquente de l’hystérie, contribue à faire de ces malheureux des 
êtres désemparés et voués aux misères physiques et morales. 

Il est un second élément dont il faut toujours tenir compte dans 
le pronostic général de l’hystérie, ce sont les récidives. Un accident 
guérit d'habitude, plus ou moins tôt ou plus ou moins tard. Mais la 
récidive est toujours à craindre, sous la même forme ou sous un 
aspect tout différent, à la suite d’une cause provocatrice souvent 
banale, après une guérison déjà longue et qu’on pouvait croire dé- 
finitive. Les exemples ne sont pas exceptionnels d’hystérie réveillée 
après dix ans de sommeil. 

D'autre part, la guérison d’une manifestation donnée de la 
névrose n’est pas constante. Nous avons connu à la Salpêtrière une 
vieille femme qui, depuis plus de cinquante ans, est atteinte d’hémi- 
anesthésie et d’angine de poitrine hystérique. Cependant, en général, 
en vieillissant, les stigmates s’effacent, les accidents disparaissent et 
l’hystérie guérit. Mais avoir été hystérique constitue toujours une 
tare dangereuse pour la descendance. 

L’age et le sexe sont encore des éléments qu’il faut prendre en 
considération. Chez les enfants, l’hystérie est bénigne et rapidement 
curable. Chez la femme, toutes choses égales d’ailleurs, la névrose 
est moins tenace que chez l’homme adulte. 

En résumé, si l’on considère la longue durée de certains acci- 
dents hystériques avec toutes leurs conséquences, la persistance, 
quelque rare qu’elle soit, de quelques-uns d’entre eux durant toute 
la vie et la menace incessante des récidives à brève ou longue 
échéance, l'avenir des hystériques apparaît souvent sous des couleurs 
sombres. Il ne s’ensuit pas cependant que la mort soit à redouter, 
car on ne meurt pas d’hystérie. Les cas exceptionnels de terminaison 
fatale par accident hystérique sont très contestables et imputables 
vraisemblablement à des erreurs de diagnostic. Lorsque la mort 
survient, elle ne dépend pas, à proprement parler, de la névrose, 
mais bien de circonstances secondaires telles que le suicide ou l’ina- 
nition volontaire. 
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Nature. — La définition de l’hystérie, disait Lasègue, n’a ja- 
mais été donnée, et elle ne le sera jamais, ajoutait-il. Si la première 
proposition de Lasègue est encore vraie, il est incontestable que la 
seconde est un paradoxe et demande un correctif. Nous possédons 
actuellement la formule générale, encore que nous ignorions le sub- 
stratum anatomique de l’hystérie. 

Ce substratum a échappé jusqu'ici à nos moyens imparfaits d’in- 
vestigation. Mais il existe réellement, car il est impossible de conce- 
voir un trouble fonctionnel quelconque sans une lésion. Il se peut 
qu’elle consiste en de purs troubles de circulation, de polarisation 
électrique, ou en simples changements de la composition chimique 
des cellules. Mais ce n’est là qu’une hypothèse. En tout cas, par 
trouble dynamique, il faut entendre une altération des tissus très voi- 
sine d’une lésion organique. Tandis que celle-ci produit des désordres 
facilement appréciables après la mort, la lésion dynamique n’en- 
gendre que des modifications qui ne laissent aucune trace visible. Il 
n’y a pas entre ces deux catégories de lésions une différence de na- 
ture, mais une simple question de degré. Au reste, les lois qui ré- 
gissent les lésions organiques sont applicables aux lésions de l’hysté- 
rie. Pour interpréter une manifestation hystérique, il suffit de faire 
appel aux connaissances que nous possédons sur l’anatomie et la 
physiologie pathologique, c’est-à-dire de penser anatomiquement et 
physiologiquement. Grâce à ce procédé intellectuel, il est facile de 
localiser une manifestation hystérique donnée. Or ce raisonnement 
conduit à cette conclusion que l’hystérie est une affection dynamique 
des centres supérieurs du cerveau, sans qu'il soit encore possible 
d’en préciser davantage la localisation. 

C’est là une conclusion en parfait accord avec nos connaissances 
actuelles sur le mécanisme des accidents hystériques. Les travaux 
récents ont singulièrement éclairé cette pathogénie. Il en ressort très 
clairement que, si l’hystérie reste une névrose — ce qu'on savait 
depuis longtemps — puisqu'on ne connaît point son substratum ana- 
tomique, elle apparaît de plus en plus comme une maladie mentale, 
comme une psychose. 

Cette conception actuelle de l’hystérie semble le dernier terme 
d’une longue étape. A l’origine, l’hystérie fut regardée comme une 
maladie organique grossière, ayant son siège dans l'utérus ascendant 
ou fixe dans sa situation normale. La théorie utérine régna sans 
conteste jusqu’au dix-septième siècle. À cette époque, Lepois, Willis 
et Sydenham proclamèrent l’origine cérébrale de l’hystérie. La théo- 
rie nerveuse était née, mais elle reposait, à tort, sur l’infiltration de 
l’encéphale par la colluvies serosa, les esprits animaux ou les vapeurs. 
Malgré l’autorité de ces défenseurs, elle ne parvint pas à détrôner la 








HYSTÉRIE 353 


vieille théorie. Il fallut Brodie pour en faire justice et affirmer que 
l’hystérie est une maladie dynamique, une névrose. Briquet vulgarisa 
ces idées et les fit définitivement triompher. Aujourd’hui, enfin, sa 
nature psychique semble hors de contestation. L’impulsion fut don- 
née par Charcot, à propos de la pathogénie des paralysies et con- 
tractures hystéro-traumatiques. Bientôt les études se multiplièrent, 
un mécanisme analogue fut invoqué pour l'interprétation de la plu- 
part des manifestations de la névrose, et la théorie psychique de 
l’hystérie fut généralisée. Ce sont surtout MM. P. Janet, en France, 
Môbius, Strümpell, Breuer et Freud ‘ à l'étranger, qui se sont faits 
les défenseurs de l’hystérie maladie par représentations, « durch 
Vorstellungen ». 

Traitement.— La thérapeutique de lhystérie a toujours été 
régie par les théories qui ont eu cours sur sa nature. Le. mariage 
et les antispasmodiques ont tour à tour été préconisés. Sur la foi 
d’Hippocrate, qui disait : € Ego impero virgines his morbis affectas 
quam cilissime cum viro jungi », on a jusqu’à Briquet considéré le 
mariage comme un moyen curatif. Aujourd’hui encore, les gens du 
monde restent convaincus de son efficacité. Briquet a pourtant mon- 
tré que les satisfactions sexuelles n’ont aucune influence sur l’évo- 
lution de la névrose. Le médecin, consulté à cet égard, ne saurait 
mieux faire que de répondre, avec M. Pitres, aux parents de la jeune 
fille : « Le mariage n’est pas, comme vous semblez le croire, un 
remède contre l’hystérie. Si votre fille est plus heureuse avec son 
mari qu'elle ne l’est chez vous, il y a des chances pour que sa mala- 
die s’atténue et se guérisse; si elle est malheureuse, il est fort à 
craindre qu’elle ne devienne plus malade. » Aux parents du fiancé, on 
dira : « L’hystérie est une maladie dont le pronostic est très difficile 
à établir. Son évolution dépend de circonstances extérieures qu’on 
ne peut prévoir. Il y a de par le monde beaucoup de personnes qui, 
après avoir eu dans leur jeunesse des accidents hystériques violents, 
sont devenues des épouses modèles et des mères de famille excel- 
lentes. Mais il y a aussi des hystériques dont l’état s’est aggravé 
après le mariage. En ce qui concerne l’hérédité, il est positif que 
l’hystérie des ascendants est une des conditions qui prédisposent les 
descendants aux affections nerveuses. Mais les lois qui président aux 
transmissions héréditaires ne sont pas fatales. Des mères franche- 
ment hystériques ont souvent donné le jour à des enfants jouissant 
d’une excellente santé. » 

Quant aux antinervins préconisés contre la névrose, tout l’arse- 
nal thérapeutique y a passé. Ils sont aussi utiles ou aussi inefficaces 


1. J. BREUER et S. -FREUD (Newrolog. Centlralbl., 1893). 
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les uns que les autres, suivant qu’ils impressionnent ou non l’imagi- 
nation des sujets. 

Ceci revient à dire qu’à une maladie psychique il faut opposer un 
traitement psychique‘. Il faut s'adresser à l'esprit des malades pour 
les persuader et les convaincre. Rien n’est plus déplorable que de 
les abandonner à eux-mêmes, sous prétexte que l’accident dont ils 
souffrent est sans importance. Et c’est dès l’origine du mal qu’on 
doit intervenir, sous peine de voir un accident s'installer à l’état per- 
manent. Les hystériques étant incapables de réaction spontanée, il faut 
mettre tout de suite en œuvre un traitement actif ou ayant, du moins, 
les apparences de l’activité. Toutes les médications peuvent être 
bonnes et toutes revendiquent des succès légitimes, car c’est unique- 
ment la confiance qu'ont les malades en un médicament qui en fait 
la valeur. Il est bon cependant de faire un choix judicieux, variable 
du reste suivant les cas et suivant les sujets. Mais ce qui est néces- 
saire et suffisant, c’est d’impressionner l'imagination des malades, 
de les convaincre de l'utilité et mieux de l’infaillibilité de la médica- 
tion, car, en matière d’hystérie, c’est la foi qui guérit. 

Toute cette psychothérapie repose sur l’influence du moral sur le 
physique, érigée en système. 

«Je ne saurais trop insistér, dit Charcot, sur l’importance capi- 
tale que j’attache à l’isolement dans le traitement de l’hystérie où, 
sans contestation possible, l’élément psychique joue, dans la plupart 
des cas, un rôle considérable, s’il n’est pas prédominant. Il y a près 
de quinze ans que je suis fermement attaché à cette doctrine et tout 
ce que j'ai vu, tout ce que je vois, ne fait que confirmer de plus en 
plus cette opinion. » L’isolement doit se faire dans un hôpital ou 
mieux dans un établissement d’hydrothérapie; pratiqué dans la 
famille, il est fatalement incomplet et par suite insuffisant. L’isole- 
ment a pour but de soustraire l’hystérique au milieu où il vit, qui 
d'ordinaire entretient le mal, quand il ne l’a pas vu naître. Dans sa 
famille, le malade est l’objet de soins mal éclairés et de sollicitudes 
intempestives. Il est la préoccupation constante de parents qui, 
par compassion, lui passent ses caprices, ne maîtrisent pas devant 
lui leurs sentiments, et le laissent parler ou lui parlent de son mal. 
Il faut avouer que ce milieu familial est déplorable pour un malade 
dont la crédulité est extraordinaire. 

La première conséquence de l’isolement est donc de l’arracher à 
ce milieu et la seconde, corollaire obligé, de faire naître en lui. le 
désir de guérison pour rentrer dans sa famille. Une fois son atten- 


1. Consulter : BABINSKI, Hypnotisme et hystérie (Gaz. hebd., 1891). — BLoco (Gaz. 
des hôp., 1892, n° 60). — SrrumPELL (Berl. klin. Woch., 1893). 





HYSTÉRIE 355 


tion fixée sur l’idée de guérir, la réalisation de cette idée n’est plus 
qu’une question de temps. L’isolement agit donc par influence 
psychique ; il constitue toujours la méthode de choix et parfois, dans 
certains accidents hystériques graves comme l’anorexie, la méthode 
de nécessité. Malheureusement sa réalisation rencontre, dans la pra- 
tique, des difficultés aussi nombreuses que faciles à concevoir. 

Quant à la suggestion hypnotique, elle compte des détracteurs et 
des défenseurs ardents. Elle à ses inconvénients et même ses dan- 
gérs. Outre qu’elle n’est pas applicable chez tous les sujets, elle a 
pour résultat d’exalter la suggestibilité déjà si exagérée des malades. 
Elle ne produit souvent qu’une amélioration éphémère, nécessite 
parfois des hypnotisations quotidiennes qui rendent le médecin 
esclave de son malade. Sans doute, ce ne sont là que petites 
misères; mais les exemples ne manquent pas d'accidents hystériques 
graves provoqués par des tentatives d’hypnotisme destinées à guérir 
des manifestations bénignes. Malgré ces inconvénients, il est évident 
que la suggestion hypnotique a rendu des services et que, dans 
certains accidents graves, on peut être déterminé à y recourir. On 
doit alors prendre les quelques précautions que M. Pitres formule 
ainsi : il ne faut en aucun cas endormir les malades sans avoir, 
au préalable, obtenu leur consentement; il faut attendre que les 
malades en aient eux-mêmes la première idée. S’il s’agit d’une femme, 
il ne faut jamais l’hypnotiser sans témoins. On ne doit donner aux 
malades que des suggestions utiles à la guérison. 

A côté de la suggestion hypnotique se rangent les suggestions à 
l’état de veille, qui ont pour but de frapper l'imagination des malades, 
à savoir : la persuasion, les conseils, l’intimidation, parfois même la 
menace; les prescriptions impressionnantes, les esthésiogènes, le 
transfert par l’aimant ou « à deux », suivant le procédé Babinski, la 
métallothérapie, etc. Il faut en somme convaincre les malades de 
leur guérison et bannir de leur cerveau l’idée provocatrice, les rendre 
moins crédules, leur réapprendre à faire attention, à se souvenir et 
surtout à vouloir. 

Il est toujours utile d'associer à la psychothérapie un traitement 
tonique et reconstituant : le fer, l’hydrothérapie, le massage, la 
gymnastique, etc. Rien n’est plus facile que de le combiner avec 
l'isolement. 

Telle sera la base du traitement de l’hystérie en général. Quelques 
indications particulières sont fournies soit par la forme des accidents 
hystériques, soit par leur cause provocatrice. Tout d’abord, il faut 
songer à la prophylaxie chez les candidats à l’hystérie, c’est-à-dire 
chez les enfants issus de névropathes. Pas d'émotions morales, peu 
de travaux intellectuels, beaucoup d’exercices physiques. 
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S'agit-il de manifestations bénignes, l’isolement absolu n’est pas 
indispensable : il suffit de changer les malades de milieu et de 
recourir à l’hydrothérapie et à l’électrothérapie, comme complément. 
Dans les formes graves, l’hypnose peut rendre des services, surtout 
si les accidents sont encore récents. 

L'attaque convulsive peut être arrêtée par la suggestion verbale, 
les inhalations d’éther, la compression des zones spasmo-fréna- 
trices, etc. Il est souvent préférable de laisser passer un orage qui 
amènera une détente générale. Contre les monoplégies brachiales, 
on a recours à la Salpêtrière au procédé dit du dynamomètre. Le 
sujet presse, enle fixant du regard, le dynamomètre avec la main nor- 
male, puis avec la main paralysée, deux fois par jour, pendant cinq 
minutes, et tient lui-même la notation de ses progrès. On cherche 
surtout par là à agir psychiquement et à réveiller les images motrices. 
Contre les contractures et les paralysies, divers procédés, tels que 
le massage, l’aimant, le transfert à deux, l’hypnotisme, peuvent donner 
de bons résultats. Il est surtout ici indispensable d'intervenir de 
bonne heure, de traiter les contractures à l’état naissant, sous peine 
de les voir devenir permanentes et rebelles à toute thérapeutique. 

Enfin les agents provocateurs de l’hystérie, les intoxications en 
particulier, demanderont une prophylaxie variable selon les cas, mais 
toujours utile, du moins pour prévenir les récidives. 

Quant au traitement chirurgical, nous avons vu comment il fallait 
procéder dans les rétractions fibro-tendineuses. En dehors de ces 
faits, la chirurgie est inefficace, pour ne pas dire dangereuse. Tœlken 
à pourtant préconisé récemment les appareils inamovibles contre les 
accidents hystériques locaux. Charcot les considère comme plus 
nuisibles qu’utiles. Pour l’ovariotomie, dont on a tant usé et abusé 
et dont nous avons souligné plus haut les inconvénients, on ne 
saurait être taxé de trop de sévérité en disant que de pareilles opé- 
rations sont tout au moins inutiles. 

A. SOUQUES. 


HYPNOTISME 


Historique. — L'histoire de l’hypnotisme commence en réa- 
lité avec Mesmer, qui publia en 1719 son mémoire sur la décou- 
verte du magnétisme animal. La vogue qu’eurent dès l’abord ses 
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procédés, malgré les conclusions défavorables de la Commission 
nommée par le roi pour les examiner, attira immédiatement de 
nombreux chercheurs à sa suite. Parmi eux, il faut citer Puységur, 
qui découvrit le somnambulisme provoqué et s’en servit pour la gué- 
rison des malades. 

Après un temps d’arrêt pendant les événements de la Révolution 
française, ces études reprennent un nouvel essor avec les ouvrages 
de Deleuze, de Bertrand, du général Noïizet. Puis vient la période 
des discussions académiques. Un premier rapport, de Husson, conclut 
à l'examen des faits de magnétisme animal (1831). Six ans plus tard, 
l’Académie vote les conclusions d’un autre rapport, de Dubois 
(d'Amiens), mettant hors la science le magnétisme et les magnéti- 
seurs, et, quelque temps après, à la suite des discussions provoquées 
sur le même sujet par les candidats au prix Burdin (lecture à travers 
les corps opaques), décide enfin de ne plus s’occuper de ce qui 
touche au magnétisme animal. 

Avec Bràid et son livre (Neurypnologie; traité du sommeil ner- 
veux ou hypnotisme, 1843), où le mot hypnotisme est prononcé pour 
la première fois, la question entre dans une phase nouvelle, vérita- 
blement scientifique, la théorie ancienne du fluide magnétique étant 
définitivement détruite. Après un certain temps d'arrêt, les études 
reprennent avec MM. Azam (1860), Liébault (1866), etc. En 1878, 
Charcot publie le résultat de ses investigations sur cette question, 
et c’est, on peut le dire, grâce à ses recherches et à celles de ses 
élèves que l’étude de l’hypnotisme est réhabilitée définitivement au 
point de vue scientifique. 

Depuis cette époque, les travaux se multiplient, et aujourd’hui la 
bibliographie de l’hypnotisme est certainement une des plus char- 
gées de la littérature médicale‘. Les discussions n’ont d’ailleurs 
pas cessé d’être fort vives et l’accord est loin d’être fait, tant s’en 
faut, entre les auteurs ?. 

Description. — Les principaux procédés d’hypnotisation, ou 
moyens employés pour plonger un malade dans le sommeil hypno- 
tique, sont : la fixation du regard, l’occlusion des paupières, avec ou 
sans pression sur les globes oculaires, la production d’un bruit sou- 
dain (coup de gong), d’une lumière vive (lumière électrique, projec- 
tion des rayons solaires à l’aide d’un miroir, etc.), enfin la sugges- 
tion (commandements énergiques, persuasifs et répétés de «dormir »). 

Charcot décrit, dans la forme qu’il qualifie du nom de grand 


1. On peut se faire une idée de ce fait en parcourant le livre de M. MAx DEs- 
SoiR, Bibliographie des Hypnotismus, Berlin, 1887. Depuis cette époque le nombre 
des travaux publiés, loin de décroitre, n’a fait qu’aller en augmentant. 

2. Voir la revue de J. BABINSKI (Arch. de neurologie, n°° 49 et 50). 
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hypnotisme, trois états hypnotiques distincts : 1° l’état léthargique; 
2° l’état cataleptique; 3° l’état somnambulique. 

Dans l’état léthargique, le malade, inerte comme une büûche, les 
yeux clos, est anesthésique total. On peut lui piquer, lui percer la 
peau avec des épingles sans qu’il manifeste aucune sensation, pro- 
duire les bruits les plus violents à son oreille sans qu’il sorte de sa 
léthargie. C’est dans cet état que l’on observe le phénomène décrit 
par Charcot sous le nom d’hyperexcitabilité neuro-musculaire, qu'il 
en considère comme le signe somatique distinctif. Il consiste en ceci : 
lorsqu'on excite directement par le pincement, la pression, un 
muscle quelconque, ce muscle entre en contracture et, pour défaire 
cette contracture, l'opérateur doit exercer la même manœuvre sur son 
antagoniste, s’arrêtant au point mort pour ainsi dire, au moment où 
l'excitation du second, n’en ayant pas encore produit la contracture, 
a cependant vaincu le spasme du premier. Tous les muscles sont 
soumis à Ce caractère, ceux des membres comme ceux de la face. Le 
même phénomène se produit lorsqu'on excite d’une manière analogue 
un nerf moteur quelconque (membres, face, etc.). Les muscles qui 
sont sous la dépendance de ce nerf, et ceux-là seulement, entrent en 
contracture, de façon à mettre en évidence, selon les lois strictes de 
l’anatomie descriptive, le domaine de distribution de ce nerf (griffe 
cubitale, médiane, etc.). Cette précision est un des éléments qui per- 
mettent de se mettre en garde contre la simulation chez l’immense 
majorité des sujets, non versés dans la connaissance de l’anatomie. 

L'état cataleptique se manifeste quelquefois d'emblée, lorsque le 
malade est surpris par un bruit inopiné (coup de gong, coup de ton- 
nerre), une lumière vive brusquement projetée dans ses yeux. On 
peut le faire à volonté succéder à l’état léthargique en soumettant la 
rétine à l'impression de la lumière, c’est-à-dire en ouvrant brusque- 
ment les yeux du sujet, qui a, en léthargie, les paupières closes. 
Dans l'état cataleptique, le phénomène somatique le plus important 
consiste dans la flexibilité musculaire, comparée à la souplesse de la 
cire (flexibilitas cerea) et qui permet au sujet de garder sans effort 
les positions que l’on donne à ses membres ou à son corps, dans les 
limites des lois de la pesanteur, bien entendu. 

Il ne faut pas confondre avec cette catalepsie vraie (catalepsia 
attonila) les pseudo-catalepsies dans lesquelles les membres gardent 
la position qu’on leur donne, non plus à cause de la flexibilité catalep- 
tique des muscles, mais à cause d’un état particulier de contracture 
spontanée ou provoquée. Dans ces cas il y a un certain degré de 
raideur qui n’existe jamais dans la catalepsie vraie. D’autre part il 
est facile de se mettre en garde contre les simulations de ce phéno- 
mène. Un athlète d’une grande force est incapable de garder le bras 
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levé par exemple, pendant un certain temps, sans un effort considé- 
rable, caractérisé par l’accélération des mouvements respiratoires et 
par des secousses dans le membre, deux phénomènes qu'il est facile 
de constater, même à leur moindre degré, à l’aide des appareils enre- 
gistreurs. Chez le cataleptique, la respiration, toujours superficielle 
et de peu d'amplitude, n’est pas troublée après un long temps de 
pose et, après un délai qui varie suivant les cas, le bras finit par 
retomber sans secousses, la ligne enregistrée par les appareils in- 
scripteurs restant toujours parfaitement rectiligne. 

De plus, dans la catalepsie, l’élément suggestif commence à 
entrer en scène, mais d’une façon spéciale. La suggestion semble 
provoquée tout d’abord par le sens musculaire. Faire exécuter un 
geste des membres à une cataleptique semble lui suggérer l’idée cor- 
respondante à ce geste, car l’expression de physionomie qui exprime 
cette idée se produit immédiatement sur sa face, et réciproquement. 
Des suggestions se produisent également sous l'influence de l’excita- 
tion des sens ; mais cette excitation doit être simple (un bruit et non 
un mot, une couleur et non un objet défini), et en tout cas la sugges- 
tion produite, qui varie pour chaque sujet, est toujours indépendante 
de la volonté de l’opérateur!. 

Nous ne nous occuperons point ici en détail de l’état somnambu- 
lique, le plus complexe de tous les états hypnotiques, devant le 
décrire dans le chapitre suivant, avec les autres somnambulismes 
(voir p. 364). Il nous suffira de dire ici, pour l'intelligence de ce 
qui va suivre, que son signe somatique distinctif, suivant Charcot, 
est ce qu’il appelle la contracture somnambulique par frôlement des 
muscles (même procédé opératoire que pour l’hyperexcitabilité de la 
léthargie, en remplaçant la pression des muscles par un simple frô- 
lement de la peau à leur niveau), et que, de plus, dans cet état, l’opé- 
rateur peut provoquer à peu près toutes les suggestions : dans la 
sphère motrice, paralysies, contractures, mouvements quelconques, 
depuis le geste le plus simple jusqu’à des actes très complexes ; dans 
la sphère sensitivo-sensorielle et intellectuelle, hallucinations de 
toute espèce, changements de personnalité, etc... Le caractère com- 
mun à tous ces phénomènes, c’est la passivité presque complète du 
sujet et l’oubli absolu au réveil. On peut en outre reporter dans 
l’état de veille des suggestions données dans l’état somnambulique. 
Par exemple, on donnera à un somnambule une suggestion d’acte en 
lui prescrivant de l’exécuter, lorsqu'il sera réveillé, au bout de quelques 
minutes, quelques heures, quelques jours. L’acte sera exécuté en 
général dans les conditions prescrites sans que le malade s’y puisse 


1. GEORGES GUINON et SopxiE WoLTKkE (Nouv. Iconogr. de la Salpétrière, 1891). 
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opposer (suggestions post-hypnotiques). Ce sont précisément les sug- 
gestions de ce genre que l’on utilise au point de vue thérapeutique. 
On suggère pendant l'hypnose la disparition d’une paralysie par 
exemple, en ajoutant que la guérison se maintiendra après le réveil. 
Tel est en deux mots le procédé de la thérapeutique hypnotique. 

A côté de cette forme typique de lhypnotisme, Charcot admet 
également un grand nombre de formes frustes pour ainsi dire, dans 
lesquelles la séparation en trois périodes n’existe pas et où les phé- 
nomènes somatiques et psychiques se trouvent mélangés soit en 
totalité, soit en partie (petit hypnotisme). 

La description de Charcot est loin d’être admise par tous les 
auteurs qui se sont occupés de ces questions (Liégeois, Bernheim, 
Beaunis, Forel, etc.). Les divergences d’opinion portent sur divers 
points : la nomenclature et la classification des états hypnotiques, 
— le rôle de la suggestion dans leur production et, par suite, la ques- 
tion de la nature de l’hypnotisme, — la soumission plus ou moins 
complète du sujet à toutes les suggestions, même criminelles, et, 
question connexe, l’importance de l’hypnotisme en médecine légale, 
— la valeur thérapeutique de la suggestion hypnotique dans les 
diverses maladies nerveuses ou autres. | 

En ce qui concerne la nomenclature des états, diverses classifica- 
tions ont été admises, fondées sur différentes considérations. Celle 
de M. Liébault comprend six états, dont le premier est dit sans cata- 
lepsie, et les autres avec catalepsie : 1° somnolence ; 2° sommeil 
léger ; 3° sommeil profond; 4 sommeil très profond; 5° sommeil 
somnambulique léger; 6° sommeil somnambulique profond. On 
peut, dans ces conditions, multiplier les états à l’infini, en consi- 
dérant les mille et une petites différences qui se produisent de l’un 
à l’autre. 

Mais, ce qui est bien plus important dans cette divergence d’opi- 
nions, c’est que les auteurs ne reconnaissent pas la légitimité des 
signes somatiques (hyperexcitabilité neuro-musculaire, contracture 
somnambulique), qu’ils considèrent comme créés de toutes pièces 
par la suggestion. En effet, pour eux, dans l’hypnose, tout vient de 
la suggestion, le sommeil lui-même. Tandis que Charcot et ses élèves 
admettent que l’hypnotisme est une véritable maladie, une névrose 
proche parente de l’hystérie, et qu’en dehors des hystériques il y a 
peu de sujets hypnotisables, les auteurs en question affirment que 
l’hypnotisme est pour ainsi dire une fonction de l’homme normal, et 
qu’il suffit de la suggestion pour le faire naître, avec tous les phéno- 
mènes qu’il présente. On comprend que l’accord est difficile entre des 
avis aussi différents, qu’il est impossible de discuter, ni même de 
mettre en parallèle, les points de départ ne pouvant coïncider. À la 
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vérité, les uns entendent par hypnotisme tout autre chose que les 
autres. 

En ce qui concerne la possibilité des crimes commis par sugges- 
tion hypnotique, les avis sont également partagés. MM. Liégeois, 
Bernheim, etc., se fondant sur un certain nombre d'exemples à la 
vérité fort discutables, prétendent que toute suggestion se réalise et 
que le sujet est absolument passif entre les mains de l’hypnotiseur. 
Au contraire, MM. Charcot, Ballet, Babinski, Gilles de la Tourette 
admettent qu’il persiste toujours chez l’hypnotisé un certain degré 
de personnalité fondée sur l'éducation, le milieu social, etc., qui lui 
fait, malgré toute sa passivité, refuser certaines suggestions, ou ne 
les accepter que lorsqu'il garde au fond la conscience qu’il ne s’agit là 
que d’expérimentation, de crimes de laboratoire. 

Quant à la valeur thérapeutique de la suggestion hypnotique 
(ilest bon d'ajouter le mot hypnotique, car la vieille invention des 
pilules de mica panis montre bien que de tout temps on a eu égard 
au rôle thérapeutique de la suggestion au sens vulgaire de ce mot), 
elle ne paraît pas s’exercer dans tous les cas avec la sûreté que lui 
attribue en particulier M. Bernheim. La discussion des exemples pré- 
sentés tend à montrer qu’elle ne vaut guère que chez les hystériques 
— et encore, dans ces cas, elle est loin de réussir toujours. En tout 
cas, on peut donner comme règle de conduite qu’on ne doit, chez 
un hystérique, tenter l'hypnose et le traitement par suggestion que 
lorsqu'on a affaire à un cas absolument rebelle et que tous les autres 
moyens ont échoué. On sait, en effet, que les tentatives d’hypnoti- 
sation répétées sont loin d'être sans danger et peuvent provoquer 
l’hystérie lorsque celle-ci est simplement latente, et l’aggraver lors- 
qu’elle existe (Charcot, Georges Guinon, Séglas). 


GEORGES GUINON. 


SOMNAMBULISMES : 


Historique. — Dès l’origine et jusqu’à la fin du siècle dernier, 
le terme de somnambules était appliqué, ainsi que l'indique l’éty- 


1. Consulter, en ce qui concerne les études récentes sur les somnambulismes : 
CHARCOT, Clinique des maladies du syslème nerveux; leçons du professeur, mémoires, 
notes et observalions parus pendant les années 1889-90 et 1890-91 èt publiés sous la 
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mologie du mot, aux gens qui, se levant la nuit, pendant leur 
sommeil, accomplissent inconsciemment dans ces conditions des 
actes quelconques dont ils ont perdu le souvenir au réveil. A la fin du 
dix-huitième siècle, à la suite des travaux de Mesmer et principale- 
ment du marquis de Puységur, apparaît une nouvelle forme de som- 
nambulisme : le somnambulisme provoqué ou artificiel, qu’on appela, 
après Braid, hypnotique. À partir de ce moment, pendant une 
longue période de temps; cette forme de somnambulisme seule attire 
et retient l’attention’!. Ce n’est qu’en 1860 que M. Mesnet envisage 
un somnambulisme pathologique, dont il fixe un certain nombre de 
caractères. 

Mais, à la faveur de la nouvelle voie ouverte dans l’étude de 
l’hystérie par Charcot, on commença un peu plus tard à attribuer à 
cettemaladie un certain nombre de cas de somnambulisme, sous le nom 
de somnambulisme hystérique (Ghambard, Gilles de la Tourette, etc.). 
D’autre part, les travaux de M. Azam sur sa malade Félida firent 
connaître un état de somnambulisme particulier qu’il appelle dédou- 
blement de la personnalité et pour lequel M. Egger propose le nom 
de vigilambulisme. Enfin, Charcot, un peu plus tard, fixait définiti- 
vement la description détaillée d’une sorte d’état somnambulique 
d’origine épileptique, l’automatisme comitial ambulatoire. 

Mais tous ces états divers, sans lien les uns avec les autres, sans 
différences assez définies non plus, semblaient constituer autant de 
types divers, sans compter que le somnambulisme le premier décrit, 
celui des gens qui se lèvent la nuit et se promènent tout endormis, 
persistait comme un type à part sous le nom de somnambulisme 
naturel. Pour voir mettre de l’ordre dans cette question et essayer une 
tentative raisonnée de classification au point de vue clinique et patho- 
logique, il faut arriver à des travaux tout à fait récents (Charcot, 
Georges Guinon, Stéphanie Feinkind). D’après ces travaux, on peut 
distinguer aujourd’hui quatre états somnambuliques distincts : 

1° L’automatisme comitial ambulatoire ; 

2° Le somnambulisme hypnotique ; 

3° Le somnambulisme hystérique ; 


direction de GEORGES GUINON, Paris, 1893, t. II, n° XXVII, Des somnambulismes; et 
n° XXIX, Du vigilambulisme hystérique. — GEORGES GUINON, Documents pour servir 
à l’histoire des somnambulismes; du somnambulisme hystérique (Progr.méd., 1891) et : 
Du dédoublement de la personnalité d'origine hystérique; vigilambulisme hystérique 
(Progr. méd., 1892). Ces deux travaux sont publiés dans l'ouvrage ci-dessus cité de 
Charcot (t. I, n% XXVIII et XXX). — Enfin, du même auteur : Les somnambu- 
lismes (Biblioth. méd. Charcot-Debove). 

1. Voir à ce propos, au chapitre de l’Hypnotisme, les diverses vicissitudes que 
subirent les études sur ce sujet à la fin du siècle dernier et au commencement de 
celui-ci. 
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4 Le vigilambulisme hystérique. 
Comme on le voit, hormis l’automatisme comitial, tous les autres 
états somnambuliques se rapportent à l’hystérie. 


I. —— AUTOMATISME COMITIAL AMBULATOIRE 


Cet automatisme est une sorte de forme prolongée du petit mal 
épileptique, dans laquelle les malades présentent une tendance mar- 
quée à la déambulation, aux voyages, L’automatisme peut durer de 
quelques heures à plusieurs jours et pendant ce temps, fait impor- 
tant à noter, ils sont absolument inconscients ou, en d’autres termes, 
lorsqu'ils rentrent dans l’état normal, ils ont totalement perdu le 
souvenir de ce qu'ils ont accompli pendant la période d’automatisme. 
Ce fait les distingue tout d’abord des impulsifs, portés à accomplir, 
en dépit de leur volonté, mais en pleine possession d'eux-mêmes et 
parfaitement conscients, des marches ou des voyages plus ou moins 
prolongés (dipsomanes, aliénés voyageurs : Tessié). 

Pendant qu’ils marchent et voyagent (à pied, en chemin de 
fer, etc.), les automates épileptiques exécutent comme des per- 
sonnes normales les actes de la vie ordinaire (manger, boire, coucher 
à l'hôtel, etc.). Cependant ceux qui les observent au passage leur 
trouvent quelquefois un aspect un peu particulier,un air hagard, qui 
peut, dans certains cas, attirer sur eux l’attention. En général, ils ne 
commettent pas d'actes délirants, en dehors du voyage lui-même, 
qui constitue cependant un acte intempestif, illogique et hors de tout 
rapport avec leur profession et leurs habitudes. Néanmoins, on en a 
vu qui volaient ou se laissaient voler avec une simplicité tout à fait 
anomale. D’autres exécutent des actes insensés, tel cet homme, cité 
par Charcot, qui, dans l’état d’automatisme, passant en chemin de 
fer sur un viaduc, se jeta de son wagon dans la rivière et revint à lui 
sur la berge, entre les mains des agents de police. 

Mais, bien qu’ils ne commettent pas souvent d’actes répréhen- 
sibles, ces malades se trouvent quelquefois avoir maille à partir avec 
la justice, dont l’ignorance en pareil cas peut conduire à de très 
regrettables erreurs. Il leur arrive, en effet, de reprendre connais- 
sance dans des endroits inconnus d’eux et fort éloignés de leur domi- 
cile, et de se remettre entre les mains de la police, qui les prend faci- 
lement pour des gens sans aveu, des vagabonds ou des voleurs. 
Aussi, en pratique, est-il bon de munir les malades de ce genre d’une 
sorte de certificat médical, qu'ils porteront toujours sur eux et qui 
leur servira à se faire reconnaître comme malades dans leurs diverses 
fugues et leur évitera souvent bien des désagréments (Charcot). 
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Notons enfin que les malades portent souvent le cachet de l’épi- 
lepsie, en ce sens qu'ils ont eu autrefois, ont actuellement, ou 
auront dans l’avenir des accès convulsifs francs. 


IT. — SOMNAMBULISME HYPNOTIQUE 


On peut prendre comme type de description celle de M. Charcot, 
dans laquelle il est facile de faire rentrer, à peu de chose près, les 
différentes descriptions des auteurs dont les classifications varient. 

Le somnambulisme hypnotique proprement dit est tout d’abord 
un état provoqué (somnambulisme artificiel de Puységur). Le malade 
qui y est plongé présente au premier abord tous les caractères d’un 
individu dans l’état normal. Mais il est facile de voir en observant 
attentivement que le somnambule manque presque totalement 
d'initiative et est jusqu’à un certain point attaché à celui qui Pa 
hypnotisé, attendant ses ordres pour agir. Il ne délire point et 
n’accomplit point spontanément d'actes intempestifs ni illogiques. Il 
est facile de se rendre compte également qu’il n’y a pas chez lui trace 
d’hallucinations spontanées quelconques. Si on lui parle, il répond 
avec justesse suivant son éducation, son instruction, etc. Il reconnaît 
et nomme sans se tromper les objets qu’on lui présente et qu’il 
connaît, ainsi que les personnes. 

Le somnambulisme est l’état hypnotique dans lequel la suggesti- 
bilité est la plus étendue et les suggestions peuvent être les plus 
variées. En ce qui concerne les limites de la suggestibilité, la nature 
des suggestions, leur exécution pendant ou après l’hypnose, etc., et 
les discussions auxquelles ces divers points ont donné lieu, nous 
renvoyons au chapitre Hypnotisme. Qu'il nous suffise de dire ici que 
les suggestions de tout ordre (hallucinations, actes, etc.) ont besoin, 
pour se réaliser, d’être formulées soit par des paroles, soit par la 
mimique, d’une façon toujours nette et précise, et que sur ce 
canevas fourni par l’observateur le somnambule hystérique en général 
brode peu. Mais que l’on se souvienne aussi que les somnambules 
sont de véritables appareils enregistreurs, d’une grande sensibilité, et 
que bien souvent dans les expériences, des phénomènes plus ou 
moins merveilleux, prétendus spontanés, ne sont dus simplement 
qu’à des suggestions inconscientes fournies par l’opérateur à son 
malade, à l’aide d’une parole, d’un geste, qui lui auront échappé, et 
qui peuvent fournir au somnambule des indications suffisamment 
précises en rapport avec l’expérience en cours (action des médi- 
caments à distance, etc.). 

La caractéristique somatique du somnambulisme hypnotique est, 
d’après Charcot, ce qu’il appelle la contracture somnambulique pro- 
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duite par le simple frôlement de la peau à l’aide des doigts ou du 
souffle (hyperexcitabilité cutanéo-musculaire). 

Au réveil, naturellement, perte complète du souvenir, même dans 
le cas de suggestion post-hypnotique, à moins de suggestions con- 
traires. Mais, sauf le cas où le médecin aurait fait, par des sugges- 
tions appropriées, qu'il en fût autrement, on peut dire qu'il n'existe 
pas, du fait des périodes somnambuliques, de lacunes dans le cours 
de la vie ordinaire du sujet. 


IT. — SOMNAMBULISME HYSTÉRIQUE 


Suivant la description classique, on sait que la grande attaque 
d’hystérie se divise en trois périodes principales, sans compter 
laura : 1° période épileptoïde; 2° période des grands mouvements ; 
3 période des attitudes passionnelles. On sait également que dans 
certains cas, l’une de ces périodes peut l’emporter en intensité, en 
durée sur l’une des autres, ou même s’isoler, s’individualiser 
presque complètement, les autres périodes étant effacées, pour 
constituer par exemple : l'attaque à forme d’état de mal épileptique, 
l'attaque de sommeil, la petite attaque convulsive vulgaire, etc. 
(voir à ce sujet l’article Hystérie). Si c’est la période des attitudes 
passionnelles qui prend un développement exagéré, ne se bornant 
plus à de simples attitudes, mais allant jusqu’au délire actif avec 
hallucinations et actes très variés et complexes, on sera en présence 
de la forme somnambulique de l'attaque (somnambulisme hystérique : 
Charcot). Dans cette modalité de la crise, quelque effacées que soient 
les autres périodes, on en retrouvera toujours quelques vestiges 
permettant de diagnostiquer la véritable nature du somnambulisme. 
Ce fait est fort important à noter. 

Mais, en dehors de cela, le somnambulisme hystérique présente 
par lui-même un certain nombre de caractères assez nets et que l’on 
peut opposer à ceux des autres somnambulismes. Tout d’abord, à 
l'inverse du somnambulisme hypnotique, il est le plus souvent spon- 
tané. Lorsqu'il est provoqué, c’est par des manœuvres spéciales nul- 
lement hypnogènes, mais au contraire convulsigènes : l’excitation des 
zones hystérogènes. Mais il est une zone hystérogène peu connue et 
dont l'excitation ressemble à s’y méprendre à une manœuvre d’hypno- 
tisation. C’est le point hystérogène rétinien ou oculaire (Charcot). En 
agissant comme pour provoquer l'hypnose par la fixation du regard, 
le malade tombe en attaque et, dans notre cas particulier, en somnam- 
bulisme. Il est donc bon de se mettre en garde contre l’erreur qui 
pourrait facilement se produire alors et risquerait de faire prendre 
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pour hypnotique un phénomène qui relève exclusivement de l’attaque 
hystérique, ainsi que cela est arrivé à certains auteurs. 

Loin de ressembler au somnambule hypnotique, tranquille, 
dénué d'initiative, le somnambule hystérique est avant tout un 
délirant, quelquefois très violent, d’autres fois tranquille et présen- 
tant, dans ce dernier cas, si on ne l’observe pas attentivement, 
quelque ressemblance avec l'individu normal. Son délire est toujours 
commandé et dirigé par des hallucinations de tous les sens, en par- 
ticulier de l'organe visuel, hallucinations très nombreuses, très 
variées, en rapport le plus souvent avec ses habitudes, son genre de 
vie, sa profession, etc... En outre le malade est profondément con- 
centré dans son délire ; il ne paraît voir, entendre, sentir que ce qui 
y a rapport et laisser de côté le reste, sauf pour l’y incorporer d’une 
manière quelconque (Mesnet, Georges Guinon). En général le malade 
ne répond pas aux questions qu’on lui adresse, à moins qu’elles 
n’aient rapport à son délire et, dans le cas contraire, il les y ramène 
toujours plus ou moins. À noter la présence constante, au milieu des 
hallucinations diverses, des visions terrifiantes, en particulier d’ani- 
maux (zoopsie), qui portent au suprême degré le caractère hysté- 
rique. 

La suggestibilité est nulle ou très vague dans le somnambulisme 
hystérique. En tout cas, les suggestions (hallucinations, actes, etc.) 
ne sont, ni produites par des ordres verbaux ou mimiques précis, 
ni conformes à la volonté de l’observateur. Au contraire, elles ne 
sont jamais provoquées que par des indications plus ou moins vagues 
(impressions sensorielles simples, de couleurs, de sons, etc..., mots 
isolés) que le malade interprète ou transforme à son gré, absolument 
en dehors de la volonté du médecin (Georges Guinon). Cela est 
bien différent de ce qui se passe dans le somnambulisme hypnotique. 
Au contraire, cette sorte de suggestibilité se rapproche beaucoup 
plus de celle qui existe dans la catalepsie! (voir l’article Hypnotisme). 

Il n’existe pas dans le somnambulisme hypnotique de phéno- 
mèêènes somatiques nets, tels que l’hyperexcitabilité neuro-musculaire 
ou la contracture somnambulique. Notons cependant que ces phéno- 
mènes ont été observés dans quelques cas, dans lesquels, à vrai dire, 
on pouvait sans invraisemblance les rapporter tout simplement à la 
diathèse de contracture. 

Au réveil la perte du souvenir est complète. Mais les malades ayant 
déliré et accompli des actes en général tout à fait en dehors de ceux 
de la vie de tous les jours, on peut dire qu’il n’existe pas dans lé 
cours de leur vie ordinaire de lacunes appréciables du fait des pé- 


1. GEORGES GUINON et SoPaiE WoLTkE (Arch. de neurol., 1891). : 
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riodes somnambuliques. Accidentellement, cependant, il peut en être 
autrement, lorsque par exemple, le somnambule aura dans son 
délire accompli quelque acte répréhensible (vol, tentative de 
meurtre, etc. : Garnier). Mais le fait est relativement rare. 


IV. — VIGILAMBULISME HYSTÉRIQUE (dédoublement de la personnalité 
d’origine hystérique!). 


Cet état ne serait, d’après les études de Charcot, autre chose 
qu’une modalité anomale et assez rare de la phase des attitudes 
passionnelles de la grande attaque hystérique. On retrouve, en effet, 
le plus souvent, soit au début, soit à la fin de l’état vigilambulique, 
des phénomènes convulsifs ou autres ressortissant à l’une des autres 
périodes de l’attaque normale. Seulement ces phénomènes sont plus 
ou moins effacés et attirent au premier abord fort peu l'attention. 

_Le vigilambulisme est le plus souvent spontané et, lorsqu'il est 
provoqué, on peut faire à son sujet les mêmes remarques que nous 
faisions plus haut à propos du somnambulisme hystérique, en parti- 
culier en ce qui concerne sa provocation par l'excitation du point 
hystérogène oculaire ou rétinien. 

Les vigilambules présentent, à s’y méprendre, toutes les appa-. 
rences de l'individu normal, au point que des médecins expérimentés 
ont pu, ainsi que cela est arrivé à Charcot, passer des années auprès 
d’eux sans remarquer ce dédoublement de la personnalité qui les 
caractérise au premier chef. 

Un exemple pris parmi un des cas connus les plus caractéristiques 
donnera, mieux que toute description théorique, une idée de ce dé- 
doublement (cas de Marie H... : Charcot). Une femme est tombée, en 
1884, dans l’état vigilambulique où elle est restée depuis lors d’une 

façon à peu près continue, sauf de très courtes périodes de retour à 
l’état normal. Dans cet état vigilambulique (état second, deuxième 
personne, etc.) elle ne connaît que les faits, relatifs à elle-même ou 
aux autres, qui se sont produits depuis 1884, et ignore totalement 
ceux antérieurs à cette date : son lieu de naissance, ses parents, sa 
vie antérieure, les événements politiques, etc. Elle a en outre acquis, 
dans cet état second, des notions nouvelles : lecture, écriture, cou- 
ture, etc. Dans l’état normal qui reparaît soit spontanément à de 
très longs intervalles, soit artificiellement, elle ignore tous les évé- 
nements postérieurs à 1884 et se croit réellement à cette année, se 


1. AzAM, Hypnolisme, double conscience el allérations de la personnalilé, Paris, 
1887. — BourRu et BUROT, Variations de la personnalité, Paris, 1888. — RiBor, 
Maladies de la personnalilé, Paris, 1886. — CHARCOT, GEORGES GUINON, loc. cit. 
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disant âgée de l’âge qu’elle avait alors, ne sachant rien des modi- 
fications quelconques produites en elle et autour d’elle depuis ce 
moment. Elle ne possède aucun rudiment des connaissances qu’elle 
a acquises dans l’état second (lecture, couture, etc...). On peut donc 
dire que la malade est nettement dédoublée en deux personnes, tota- 
lement ignorantes l’une de l’autre. 

Ce dédoublement n’est pas toujours aussi prononcé; ainsi dans 
le cas célèbre d’Azam (Félida X...) la personne seconde connais- 
sait toute la vie des deux personnalités ; seule, la personne pre- 
mière, normale, ignorait totalement la personnalité vigilambulique. 

Cette dernière perd, en général, un certain nombre de notions 
acquises dans l’état normal par l’éducation ou l'instruction. Il est 
rare de voir des vigilambules plus instruites dans leur état second, 
à moins qu'elles n’aient, comme ci-dessus, acquis cette instruction 
dans le second état. En général, les notions un peu complexes (ortho- 
. graphe, calcul, musique) sont perdues dans le vigilambulisme. Per- 
sistent au contraire, en général, les notions pour ainsi dire auto- 
matiques, réflexes (marche). 

La distinction entre les deux états peut être marquée en outre 
par des phénomènes pathologiques existant dans l’un et pas dans 
l’autre. Une malade, par exemple, peut être paraplégique à l’état de 
veille et jouir du libre usage de ses membres dans le vigilambulisme 
(cas de Marguerite D... : Charcot). 

Cet état peut durer pendant des mois et des années, ne laissant 
pour ainsi dire aucune place à l’état normal. D’autres fois les périodes 
alternantes des deux états peuvent revenir à de très longs intervalles. 
D’autres fois, enfin, l’alternance se fait d’une façon très régulière- 
ment périodique, par exemple chez cette malade qui était vigilam- 
bule pendant le jour et normale pendant la nuit (cas de Marguerite 
D... : Charcot). 

Ces malades, d'apparence en général absolument normale, vivent 
de la vie ordinaire, sans qu’on puisse la plupart du temps s’aperce- 
voir qu’elles sont dans un état anomal. Elles accomplissent tous les 
actes en rapport avec leur métier ou profession, leur situation so- 
ciale, s’ingéniant précisément à masquer de leur mieux les défauts 
de mémoire qui peuvent survenir de temps à autre et leur causer 
souvent de grands embarras. Elles ne délirent nullement et n’ont au- 
cune espèce d’hallucinations. Mais précisément en raison de ces 
morceaux séparés de vie courante vécus comme normalement par 
l’une et l’autre personne et totalement ignorés de chacune d’elles ou 
de l’une des deux, il résulte que, dans le cours de la vie ordinaire de 
ces malades, il existe des lacunes considérables. Cela s’explique faci- 
lement : supposons, par exemple, une modiste ayant vendu des cha- 
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peaux en vigilambulisme; lorsqu'elle reviendra à l’état normal, elle 
n’aura aucune notion des faits accomplis, des chapeaux vendus, de 
l’argent entré en caisse pendant la période d’état second. Ce carac- 
tère important est à opposer à ce qui se passe dans les somnambu- 
lismes hypnotique et hystérique. 

Dans les deux cas rapportés par Charcot, les vigilambules pré- 
sentaient les caractères somatiques et la suggestibilité du somnam- 
bulisme hypnotique (voir plus haut) qui n’existaient point chez elles 
à l’état normal. 


V,. — NoCTAMBULISME 


Ce terme, préférable à celui de somnambulisme naturel, s'applique 
aux individus se levant dans leur sommeil et accomplissant tout 
endormis des actes quelconques (Georges Guinon). Il paraît difficile 
de considérer les noctambules comme des individus normaux. Et 
d'autre part il paraît démontré aujourd’hui (Charcot, Georges Guinon, 
Stéphanie Feinkind!) qu’ils ne doivent point constituer une classe à 
part. 

Parmi ces cas, un certain nombre rentrent dans l’automatisme 
comitial ambulatoire nocturne (Hack Tuke), les autres dans la 
forme nocturne du somnambulisme hystérique et peut-être aussi du 
vigilambulisme (Georges Guinon, Stéphanie Feinkind). 


Tels sont, au point de vue clinique, les caractères principaux des 
diverses espèces de somnambulismes. Nous avons à dessein laissé 
de côté tout un point de vue de la question, le point de vue psy- 
chique ou mieux psycho-physiologique, qui a donné lieu à de nom- 
breux travaux dans ces dernières années, de la part des psyche- 
logues (Binet, Pierre Janet, etc...), mais qui ne saurait trouver sa 
place dans un livre de pure pathologie. 


GEORGES GUINON. 


1. STÉPHANIE FEINKIND, Le somnambulisme dit naturel (noctambulisme); ses rap- 
ports avec l'hyslérie et l'attaque hystérique somnambulique (Thèse de Paris, 1893). 
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NEURASTHÉNIE : 


Historique. — La neurasthénie est beaucoup plus vieille que 
son nom, qui lui a été donné en 1880 par Beard (de New-York), et 
l’on peut en retrouver des descriptions plus ou moins complètes ou 
tronquées dans les auteurs les plus anciens (Hippocrate, Galien). 
Mais, jusqu’au dix-huitième siècle, il existait une confusion com- 
plète, dans l’esprit des cliniciens, entre tous les états névropathiques 
(Sydenham, Stahl, Junker, Stoll). Le premier, Rob. Whytt (1763) 
tente de mettre un peu d'ordre dans ce chaos et il propose de 
diviser les névropathes en trois classes : nerveux (les neurasthé- 
niques d'aujourd'hui, à peu de chose près), hystériques et hypochon- 
driaques. 

A partir de cette époque, les troubles nerveux neurasthéniques, 
mieux, bien qu’encore incomplètement isolés, sont étudiés par divers 
auteurs, soit particulièrement au point de vue clinique, soit spéciale- 
ment au point de vue pathogénique. Le cadre qui devait plus tard 
nettement circonserire un ensemble de symptômes aussi variés 
n'étant pas encore tracé, il en résulte que, suivant le point de vue 
où ils se sont placés, les auteurs ont donné des descriptions et pro- 
posé des interprétations multiples. D'où une synonymie plus que 
riche : éréthisme nerveux (Dupau); névropathie ou vapeurs (Dougens); 
névrose protéiforme (Gerise); névrose par épuisement (Monneret) ; 
névralgie générale (Valleix) ; irrilation spinale (Stilling); cacheæie 
nerveuse, état nerveux (Sandras); nervosisme aigu et chronique 
(Bouchut); névropathie cérébro-cardiaque (Krishaber). 

Les théories pathogéniques sont également très nombreuses. 
Sans remonter jusqu’à l’atrabile de Galien et l’archée gastrique de 
van Helmont, nous trouvons plus récemment plusieurs théories princi- 
pales. Les uns font une part prépondérante, dans la pathogénie des 
troubles nerveux neurasthéniques, au dérangement, à peu près con- 


1. Consulter : BEARD, À practical treatise on nervous exhaustion (neuraslhenia), 
its causes, symploms and sequences, New-York, 1880, et nouv. édit., 1888. — 
LIEMSSEN, Die Neurasthenie und ihre Behandlung, Leipzig, 1887. — LEVILLAIN, La 
neurasthénie (maladie de Beard), Paris, 1891. — BOUvERET, La neuraslhénie (épui- 
sement nerveux), 2 édit., Paris, 1891. — A. MATHIEU, Neurasthénie (épuisement 
nerveux) (1 vol. de la Biblioth. méd. Charcot-Debove), Paris, 1892. 

Ces trois dernières monographies, fort complètes, contiennent, avec des dévelop- 
pements différents dans chacune d’elles, l’ensemble de nos connaissances actuelles 
sur la neurasthénie. 
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stant dans cette maladie, des fonctions gastro-intestinales. Beau les 
attribue à une action réflexe, à l’anémie et au mauvais état de la 
nutrition organique. Leven invoque le grand sympathique, dont le 
plexus solaire et le ganglion semi-lunaire constituent, dans son 
idée, une sorte de cerveau abdominal. M. Bouchard incrimine l’auto- 
intoxication résultant de la dilatation et de la stase gastrique. 
M. Havem attribue une importance primordiale aux troubles du 
chimisme stomacal. Enfin, pour M. Glénard, tout vient de l’enté- 
roptose et de la situation vicieuse des organes abdominaux. 

Dans l’histoire de la neurasthénie, la première place revient à 
Beard (de New-York) qui lui a donné son nom (maladie de Beard) et 
en a, le premier, fourni une description méthodique. Après lui nous 
mentionnerons spécialement les travaux de Charcot, dans ses nom- 
breuses leçons cliniques et particulièrement dans ses Leçons du 
mardi (1887-88 et 1888-89). Depuis longtemps, dans ses consultations 
de la Salpêtrière, il avait appris à distinguer le neurasthénique, qu’il 
qualifiait de galeatus (allusion à la céphalée (en casque » des neura- 
sthéniques) et plus tard, après la publication du livre de Beard, ilmit 
en relief un certain nombre de phénomènes capitaux et put décrire, 
comme il avait fait pour l’hystérie, les symptômes fondamentaux, les 
stigmates de la neurasthénie. Dans la suite, de nombreux travaux sur 
la neurasthénie ont vu le jour. Nous ne saurions les mentionner ici 
en détail. 

Symptomatologie. — Les symptômes de la neurasthénie 
sont extrêmement variés et les modes divers suivant lesquels ils se 
groupent pour constituer les formes cliniques de la maladie sont 
également fort nombreux. Cependant, parmi eux, il en est quelques- 
uns dont la constance et l’importance prépondérantes sont mani- 
festes : ce sont les stigmates neurasthéniques. 

STIGMATES NEURASTHÉNIQUES. — On peut en distinguer six : la 
céphalée, V'insomnie, l'état cérébral, V'asthénie névro-musculaire, la 
rachialgie et la dyspepsie gastro-intestinale. 

Céphalée. — Elle est très fréquente! et manque rarement. Elle 
affecte une forme très particulière, qui, comme nous le disions plus 
haut, a fait donner par Charcot au neurasthénique le surnom de 
galeatus. Le malade se plaint, en effet, d’avoir sur la tête comme un 
casque lourd qui lui pèse sur le crâne. D’autres fois, c’est comme un 
cercle, une corde qui enserre la tête transversalement, une sorte de 
bonnet de coton trop serré. Telles sont les sensations les plus habi- 
tuelles. Chez certains, elles diffèrent plus ou moins : sensations de 
douleur, de vide du cerveau qui paraît ballotter dans la boîte crà- 


. 1.'Elle existe 44 fois sur 45. LAFOSSE (Thèse de Paris, 1887). 
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nienne. La céphalée, phénomène essentiellement subjectif, s’accom- 
pagne quelquefois d’une hyperesthésie objective du cuir chevelu 
(Beard) qui peut être douloureux à la pression. 

Son intensité est extrêmement variable : dans les cas les plus 
bénins, elle tient peu de place dans les préoccupations du malade, 
qui s’en plaint à peine. Dans d’autres cas, au contraire, on l’a vue 
affecter une violence telle que le médecin ait pu songer à l’urémie 
(Bouveret). Elle dure autant que la maladie. Son siège le plus habi- 
tuel, en raison de la forme qu'elle affecte, est au niveau du front, des 
tempes, de l’occiput et de la nuque. 

Elle n’est point, sauf dans quelques cas assez rares, absolument 
continue. En tout cas, elle n’est jamais exclusivement ni même spé- 
cialement nocturne, à l'inverse de la céphalée syphilitique. Le plus 
souvent elle est diurne. Le travail intellectuel, les émotions morales 
l’'aggravent ou la provoquent. L’ingestion des aliments tantôt l’amé- 
liore ou la fait disparaître momentanément, tantôt au contraire joue 
le même rôle que les émotions ou le travail de tête. 

Insomnie. — L’insomnie s’observe à son plus haut degré chez les 
sujets devenus neurasthéniques à la suite de surmenage intellectuel, 
bien qu’elle existe également, plus ou moins accentuée, chez un 
grand nombre des autres. Chez certaines gens, simplement nerveux, 
il suffit d’un travail intellectuel excessif, prolongé quelque peu avant 
dans la soirée, pour empêcher le sommeil presque tout le reste de la 
nuit. C’est là, pourrait-on dire, le diminutif de l’insomnie si pénible 
des surmenés neurasthéniques. 

Elle affecte diverses formes. Tantôt le malade s'endort dès qu’il 
est au lit et, au bout de deux ou trois heures, se réveille et ne peut 
plus retrouver le sommeil pendant le reste de la nuit. D’autres se 
couchent, puis attendent en vain le sommeil pendant des heures, 
qu'ils passent péniblement à se retourner dans leur lit, à essayer de 
lire, à réciter mentalement ou à haute voix des litanies monotones, 
et finissent par s'endormir vers le matin. Les uns et les autres, à la 
suite de leur mauvaise nuit, se réveillent fatigués, courbaturés, la 
tête lourde, et bientôt la céphalée paraît. 

L'insomnie s’amende souvent dans le cours de la maladie et subit 
des recrudescences en rapport avec les émotions, les fatigues intel- . 
lectuelles. On l’a vue cependant persister pendant des mois et des 
mois. Et dans ces cas elle est particulièrement rebelle à tout traite- 
ment. Elle existe quelquefois presque seule et semble constituer 
alors une sorte de forme frusté, monosymptomatique de la maladie. 

Les sujets réagissent de façon absolument différente à l'égard de 
l’insomnie persistante. Les uns résistent d’une façon extraordinaire, 
ne semblant pas pâtir outre mesure de cette longue perte du som- 
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meil. Mais ce n’est pas la majorité; la plupart en ressentent une 
extrême fatigue. 

Les rêves ne paraissent pas jouer un rôle prépondérant dans le 
trouble du sommeil chez les neurasthéniques. Ces malades rêvent 
peut-être un peu plus qu’à l’état normal ou s'inquiètent plus des 
songes qui peuplent leur sommeil. En tout cas les cauchemars ne 
sont pas fréquents et ne constituent pas un signe d'importance 
comme dans l’hystérie, par exemple. 

Maintenant il est bon de dire, à propos de l’insomnie des neura- 
sthéniques, que, dans la pratique, un certain nombre d’entre eux exa- 
gèrent notablement ce symptôme, dans la description qu'ils en 
.donnent. À en croire tel d’entre eux, il aurait entendu sonner toutes 
les heures de la nuit et en réalité son voisin de lit l’a entendu ronfler 
de façon significative à plusieurs reprises. Il y a là une tendance com- 
mune à la plupart de ces malades, qui se manifeste dans certains cas 
d’une façon tout à fait remarquable et qui constitue par elle-même 
une sorte de caractéristique de certaines formes de la maladie. 

État cérébral. — Quelle que soit la forme qu'affecte la maladie, 
il est bien rare qu’elle ne s’accompagne pas d’un certain degré de 
modification des fonctions intellectuelles, modification qui, dans le 
cas particulier, constitue pour ainsi dire une sorte de caractéris- 
tique de la maladie. 

Le neurasthénique est incapable de fixer son attention. Dans cer- 
tains cas, c’est seulement à l’égard des objets intéressant son métier 
ou sa profession que ce défaut se manifeste (comptables, profes- 
seurs, etc.….). Dans d’autres, au contraire, plus prononcés, il lui est 
impossible de concentrer son attention sur un sujet quelconque. Le 
moindre effort dans ce sens réveille ou exaspère la céphalée et, après 
une tentative plus ou moins courte, le malade est obligé de re- 
noncer. 

La mémoire est également affectée, mais toujours beaucoup 
moins que dans la paralysie générale. 

Le trouble de la volonté se manifeste le plus souvent à quelque 
degré et peut, dans certains cas, atteindre une intensité considérable. 
Le malade en arrive alors à être complètement incapable de prendre 
une décision, même dans les choses les plus simpleside la vie ordi- 
naire. Il laisse traîner des lettres sur son bureau pendant des se- 
maines et des mois, avant de prendre sur lui d'y répondre. On peut 
citer dans cet ordre d’idées l'exemple de cet homme qui en était 
arrivé à ne plus pouvoir choisir une étoffe chez son tailleur (Bou- 
veret, aboulie neurasthénique). 

On comprend facilement dans quelle situation tombe le neura- 
sthénique, pour peu que ces troubles revêtent une certaine gravité. 
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Médecin, commerçant, conducteur de chemin de fer, simple ouvrier, 
il devient incapable de se livrer à aucune espèce de besogne. $es 
affaires périclitent rapidement et en fin de compte il est obligé de 
quitter son travail. 

Ce qui caractérise encore, à un très haut degré, l’état mental du 
neurasthénique, c’est l’état d'inquiétude, de préoccupation constante, 
dans lequel il vit. Dans les cas les plus accentués, cet état se reflète 
dans sa physionomie et dans son habitus, et Charcot insistait dans 
ses leçons sur ces neurasthéniques graves, aux sourcils froncés, au 
facies inquiet, à l’air sombre. Dès qu’ils ouvrent la bouche, c’est 
pour parler de leurs maux, et souvent, renfermés pour tout le reste, 
ils se montrent à cet égard d’une loquacité intarissable. Quand ils 
vont trouver le médecin, ils ont soin, en général, pour ne rien oublier, 
de se munir d’une sorte d’auto-observation écrite d'avance, qu'ils 
suivent de l’œil tout en racontant leurs souffrances. Ce sont les 
« malades aux petits papiers » de Charcot. Ils sont toujours dis- 
posés à trouver que les médecins ne s'occupent pas assez d’eux, ne 
les prennent pas au sérieux, et il est très remarquable de voir dans 
deux travaux récents sur la neurasthénie dus à des médecins neuras- 
théniques cette plainte formulée amèrement (le neurasthénique 
reparaît involontairement) dès le début de leur travail. 

Ils ont l’idée qu’ils sont fort malades et ont peur de le devenir 
plus encore. Mais, à l’encontre des hypochondriaques véritables, ils 
ne se croient pas atteints de telle ou telle maladie en particulier. Le 
terme d’hypochondrie est donc absolument à rejeter pour servir à 
caractériser cet état d'esprit des neurasthéniques. À force de 
s’observer, d'interroger, ils finissent par acheter et lire des « livres 
de médecine », ce, qui ne contribue pas peu, on le comprend, à 
augmenter leurs inquiétudes. 

Quelques-uns, après avoir consulté et «usé» tous les médecins 
de leur pays, s’en vont, quelquefois sans le sou, vivant comme ils 
peuvent, de ville en ville, se présenter à toutes les consultations 
neuropathologiques célèbres. Nous connaissons bien ce genre de 
neurasthéniques à la Salpêtrière, où ils viennent échouer, arrivant 
le plus souvent de Russie ou d'Asie, après s'être arrêtés dans toutes 
les villes d'Europe où se trouve un neurologiste quelque peu 
connu. Ce sont souvent des Juifs; ils appartiennent à la forme la 
plus grave et la plus tenace de la neurasthénie (neurasthéniques 
errants *). 

Le caractère, surtout dans les cas graves, se modifie plus ou 
moins. Les uns deviennent tristes, fuient le monde et recherchent la 


1. MEGE (Thèse de Paris, 1893). 
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solitude. J’en ai connu un qui avait fini par s’enfermer chez lui et 
rester au lit une partie du temps. Les autres deviennent irascibles ; 
tel cet homme qui, dans un diner de cérémonie, se mit à invectiver 
un domestique qui l’agaçait en faisant trop de bruit avec les assiettes. 

Bon nombre deviennent d’une émotivité extraordinaire. Un méca- 
nicien de chemin de fer neurasthénique, par exemple, entre, quand 
il conduit sa machine, dans un état d’énervement tel qu’il est obligé 
d’y renoncer. 

Maintenant il est bon d'ajouter que cet état d'esprit, en particu- 
lier cette inquiétude, bien qu’existant chez tous les neurasthéniques, 
diffère beaucoup en intensité suivant les cas. Chez les uns, c’est 
une simple préoccupation; chez les autres, parmi lesquels on peut 
ranger cette catégorie à laquelle Charcot donnait le nom bien carac- 
téristique de « geignards », c’est un état de dépression absolue. 
Ceux-ci sont sur les confins de l’aliénation mentale. Les premiers 
peuvent quelquefois sortir plus ou moins complètement de cet état, 
lorsqu'ils se livrent à une occupation, à un plaisir qui leur agrée 
momentanément. Mais c’est pour y retomber ensuite, lorsqu'ils se 
retrouvent dans leur condition de vie ordinaire. Chez certains, la 
dépression mentale est favorablement influencée par les repas, mais 
pour quelques heures au plus. Chez d’autres, c’est exactement le 
contraire. 

Asthénie musculaire. — Ce phénomène, plus ou moins accentué, 
ne va jamais jusqu’à la paralysie complète. On pourrait le caractériser 
ainsi : le neurasthénique se fatigue pour rien. On en voit qui, sans 
rien faire, sont obligés de s'asseoir toutes les cinq minutes. Il est 
aisé de comprendre de quelle importance est ce signe chez les neura- 
sthéniques à métiers manuels : c’est à bref délai l’impossibilité de 
gagner leur vie. 

Cette fatigue rapide se manifeste du côté de la marche par des 
phénomènes divers. On a noté le dérobement des jambes. J'ai observé 
un neurasthénique qui, au bout de quelque temps de marche, sen- 
lait ses jambes se raidir douloureusement, au point qu’on pouvait 
se demander s’il ne s’agissait pas là de claudication intermittente 
d’origine artérielle; mais, fait à noter, s’il se trouvait à ce moment au 
milieu de la chaussée et qu’une voiture arrivât sur lui, il retrouvait à 
l'instant toute son agilité pour courir sur le trottoir. À ce point de 
vue, on peut observer les phénomènes les plus inattendus chez 
les neurasthéniques, qui sont avant tout des auto-observateurs, 
étudiant et analysant leurs maux à l'infini. Un jeune ingénieur per- 
cevait, dès qu'il se sentait fatigué après quelques centaines de mètres 
parcourus, les moindres dénivellations du sol avec une intensité 
exagérée, et pour quelques centimètres de différence de niveau 
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entre deux dalles d’un trottoir où il marchait, il lui semblait tomber 
dans un trou. 

En résumé, les neurasthéniques sont presque continuellement 
« éreintés ». Cette sensation de lassitude générale est, dans bon 
nombre de cas, plus accentuée le matin. Chez certains malades, elle 
disparaît ou diminue momentanément après les repas. 

Rachialgie. — La rachialgie, qui s’observe surtout dans certaines 
formes de neurasthénie, peut être intermittente ou continue, et dans 
ce dernier cas présenter des alternatives d’exacerbation et de dimi- 
nution. Elle est quelquefois générale, mais le plus souvent la douleur 
se localise en deux points principaux : au cou et à la partie inférieure 
de la nuque; dans la région sacrée (plaques cervicale et sacrée de 
Charcot). 

C’est plutôt en général une sensation pénible qu’une douleur vive. 
Cependant on peut observer des douleurs véritables, des élancements 
violents, avec une hyperesthésie telle que le malade supporte diffici- 
lement le contact des vêtements. À ce point de vue encore, il faut 
faire la part de l’imagination féconde des neurasthéniques. Les uns 
perçoivent des sensations bizarres d’allongement ou de tassement de 
la colonne vertébrale ; beaucoup éprouvent des craquements dans les 
mouvements du cou (Charcot) ; d’autres sentent comme des gouttes 
d’eau, chaude, froide, qui glisseraient le long de leur épine dorsale, 
soit sur la peau, soit « entre cuir et chair ». 

Quand elle existe, la rachialgie est un symptôme généralement 
fort tenace. 

Dyspepsie gastro-intestinale. — Les troubles digestifs par atonie 
gastro-intestinale (Bouveret) manquent rarement chez les neurasthé- 
niques. Mais ils. se manifestent avec une intensité éminemment 
variable suivant les cas, et à ce point de vue on décrit une forme 
légère et une forme grave de la dyspepsie gastro-intestinale neura- 
sthénique (Bouveret). Chez certains malades, ils tiennent une place 
tellement prépondérante que tous les autres accidents semblent en 
dériver. 

La forme légère est commune à presque tous les cas, même les 
plus bénins, dans lesquels il est rare de n’en pas retrouver quelque 
vestige. L'anorexie est très variable, et l’on rencontre des neurasthé- 
niques qui mangent bien, malgré les troubles digestifs. En revanche, 
il est peu d’entre eux qui ne se préoccupent plus ou moins de l’état 
de leur lanque. Quelques-uns l’examinent à chaque instant dans une 
glace et attirent vivement l'attention du médecin à son sujet. En effet, 
elle est souvent blanche, saburrale, et les malades se plaignent 
d’avoir la bouche continuellement mauvaise, amère. 

Du côté de l'estomac, c’est de la difficulté, ou de la lenteur de la 
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digestion gastrique, caractérisées par une sensation de poids, de 
barre au niveau de la région épigastrique, de brûlure, de tortille- 
ments à l’intérieur de l’estomac. À cela s’ajoute un certain degré de 
ballonnement ; le ou la malade est obligé de déboutonner son pan- 
talon, d'enlever ou de desserrer son corset après le repas. Ou bien la 
formation exagérée des gaz qui se produisent dans l’estomac donne 
lieu à des éructations plus ou moins abondantes. Très souvent, cet 
état s'accompagne d’un certain degré de gêne de la respiration, de 
congestion de la face et de somnolence. 

Ces phénomènes se manifestent chez certains malades immédiate- 
ment après le repas. Chez d’autres, au contraire, l’ingestion des 
aliments amène une notable sédation des troubles neurasthéniques. 
Ils se sentent mieux après les repas, et ce n’est qu'une ou deux 
heures plus tard que les accidents apparaissent. 

Du côté de l’intestin, dans la forme légère, on observe du ballon- 
nement, quelques coliques, sensations de barres, de corde, des 
borborygmes. Mais le phénomène le plus important dans cet ordre 
d'idées est certainement la constipation. Elle est habituelle dans la 
majorité des cas, et dans quelques-uns elle peut être assez rebelle 
pour donner naissance à des accidents sérieux d’auto-intoxication 
stercorale. 

Dans la forme grave, les troubles digestifs dominent complète- 
ment la scène, et les symptômes nerveux sont souvent relégués au 
second plan. À la suite de l’anorexie, des vomissements qui sur- 
viennent parfois, de la diarrhée qui complique souvent cette forme de 
dyspepsie, on voit le malade maigrir progressivement et devenir véri- 
tablement cachectique, au point que le médecin puisse penser à 
l'existence de quelque cancer de l’estomac ou de l'intestin. À ce point 
de vue, l’examen local du ventre donnera des résultats importants, 
sinon décisifs, en montrant qu'il n'existe là aucune trace de lésion 
palpable. De plus, la neurasthénie n’ayant toujours pas, même dans 
ces dyspepsies intenses, perdu complètement ses droits, on remar- 
quera que le malade s'inquiète et se préoccupe de son état morbide 
beaucoup plus qu’un cancéreux vulgaire, par exemple. Ce fait pré- 
sente une certaine valeur, surtout si l’on peut déceler, en outre, la 
présence de quelque autre stigmate neurasthénique. 

lei se place tout naturellement la question de savoir quelle est la 
nature de cette dyspepsie et quel est, chez les neurasthéniques, l’état 
du chimisme stomacal. Ce point peut, dans certains cas, en particu- 
lier dans les formes graves, présenter une certaine importance pra- 
tique; mais en réalité, dans l'immense majorité des cas, c’est une 
question purement spéculative, et d’une importance tout à fait secon- 
daire pour le praticien (Charcot). Cependant, en raison de la grande 


378 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


extension que quelques auteurs ont donnée à son étude (Bouveret, 
Mathieu), et des interprétations théoriques qui en découlent (Bou- 
chard), on ne saurait passer ce sujet sous silence. 

La dyspepsie des neurasthéniques ne diffère en rien des autres 
dyspepsies, et l’on rencontre chez eux toutes les formes avec leur 
fréquence relative. C’est d’abord la dyspepsie nervo-motrice avec ou 
sans hypochlorhydrie, dans laquelle les malades éprouvent un certain 
soulagement, une certaine lucidité d’esprit après les repas (Bou- 
veret). Puis surviennent la pesanteur épigastrique, le ballonnement 
avec distension de l’estomac (Malibran), etc. Dans ces conditions, 
au point de vue chimique, l’examen révèle que la digestion se fait 
d’une façon à peu près normale. L’acide chlorhydrique peut se 
trouver en quantité normale ou être diminué ; ce fait ne paraît pas 
avoir une grande importance (Mathieu). La forme grave avec partici- 
pation de l'intestin, alternatives de constipation et de diarrhée, même 
dysentériforme, cachexie, peut se rencontrer dans cette variété de 
dyspepsie. 

L’hyperchlorhydrie est rare pour les uns (Bouveret), de fréquence 
relative ordinaire pour les autres (Mathieu). L’hypersécrétion de 
l'acide chlorhydrique peut se rencontrer sous ses trois aspects prin- 
cipaux : pendant la période de la digestion ; par crises accompagnées 
de vomissements nerveux ; d’une façon continue avec dilatation de 
l'estomac et stase permanente (maladie de Reichmann). Cette der- 
nière forme est de beaucoup la plus grave. 

Enfin la stase permanente avec hypochlorhydrie, avec ou sans 
hyperacidité organique, qui correspond à peu près à la dilatation de 
l'estomac de M. Bouchard, serait fort rare chez les neurasthéniques 
(Mathieu). Douleurs, vomissements, aigreurs, diminution de l’acide 
chlorhydrique, tels en sont les symptômes les plus accusés. 

Il est un accident intestinal qui effraye souvent beaucoup les 
neurasthéniques et qui, à vrai dire, dans le plus grand nombre des 
cas, n'offre point de gravité. Ils remarquent que leurs matières fécales 
sont couvertes d’une sorte d’enduit gras ou glaireux, ( comme enve- 
loppées de lambeaux de peau ». En général, il s’agit là de simples 
sécrétions glaireuses de l'intestin. Cependant, dans certains cas, cet 
accident peut revêtir le caractère d’une véritable complication orga- 
nique (colite pseudo-membraneuse) avec fièvre et symptômes géné- 
raux plus ou moins graves (Bouveret). 

Avant d’en finir avec l’appareil digestif, il est bon de mentionner 
un symptôme qui se rencontre quelquefois chez les neurasthéniques, 
bien qu’il ne fasse pas, à proprement dire, partie des stigmates de la 
névrose. C’est le spasme de l’æœsophage. J'ai pu l’observer sous deux 
formes. Ou bien c’est une sorte de dysphagie simple: le malade ne 
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peut pas avaler, soit les solides, soit les liquides, soit le froid, soit le 
chaud. Ou bien c’est un véritable spasme de la partie inférieure du 
conduit : le malade peut avaler, mais le bol alimentaire est arrêté au 
passage et, après quelques bouchées ou quelques gorgées de liquide, 
il est obligé de se lever de table pour aller rendre les matières qui 
ne peuvent arriver jusque dans l’estomac. 

Tels sont les stigmates neurasthéniques. À côté de ces symptômes 
capitaux, il nous reste à décrire un certain nombre de symptômes 
secondaires, dont quelques-uns présentent une importance réelle. 

SYMPTÔMES SECONDAIRES. — Vertiges. — Si l’on retirait du cadre 
des vertiges stomacaux la totalité des vertiges auditifs et neurasthé- 
niques autrefois méconnus, il est fort probable qu'il ne resterait pas 
grand’chose à l’actif des premiers. La confusion d’ailleurs était 
d'autant plus facile à faire en ce qui concerne la neurasthénie, que 
les vertiges y sont très fréquents et presque toujours combinés avec 
quelque degré de dyspepsie gastrique. 

Le vertige neurasthénique à son plus faible degré consiste dans un 
sentiment d’instabilité réel ou subjectif, intermittent, quelquefois 
continu, éprouvé par le malade, qui ne se sent pas solide sur ses 
jambes. Plus accentué, il se manifeste sous forme d’une véritable 
crise : le patient voit les objets se déplacer autour de lui et éprouve 
une sensation d'entraînement latéral, antéro-postérieur ou giratoire. 
Quelquefois la sensation vertigineuse peut s'accompagner de bruits 
d'oreille. Mais jamais ces bruits ne sont aussi violents que dans le 
vertige de Ménière. De plus, fait absolument caractéristique, à 
l'encontre de ce qui arrive le plus souvent dans ce dernier, le verti- 
gineux neurasthénique ne tombe jamais et ne vomit point (Charcot). 
Enfin, si le cas pouvait présenter quelque doute, l'examen de 
l'oreille ne révélerait jamais ni surdité, ni lésions otiques. 

Vision. — Les pupilles, normales au point de vue de leurs 
réflexes, sont plus souvent dilatées que rétrécies chez les neura- 
sthéniques et, dans certains cas douteux, l’absence du myosis peut 
aider à éliminer l'hypothèse de paralysie générale ou de tabes. 

On a noté un certain degré d’hyperexcitabilité de la vue pouvant 
aller jusqu’à la photophobie. 

Mais le symptôme visuel le plus important, c’est l’asthénopie 
accommodative. Le malade se fatigue rapidement en lisant. Au bout 
d’un temps variable, les lettres se troublent, les yeux s’emplissent de 
larmes, et il éprouve des picotements, une sensation de tension du 
globe oculaire. Inquiet, il va consulter l’oculiste, qui, à l'examen 
ophtalmologique, trouve tout absolument normal. Ce phénomène 
peut être considéré, en somme, comme le résultat de l’asthénie mus- 
culaire neurasthénique portant sur les muscles de l’accommodation. 
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Westphal à noté la présence du rétrécissement du champ visuel 
chez les neurasthéniques. Suivant Charcot, ce signe n’existe point 
chez eux. Tout au plus pourrait-il se manifester passagèrement 
pendant les grands accès vertigineux. 

Ouïe. — Ge sont surtout des phénomènes d’hyperexcitabilité que 
l’on observe du côté de l’ouie : hyperacousie, battements, bourdonne- 
ments. En tout cas, l’examen otoscopique révélera toujours, à moins 
de complications, l'absence complète de lésions otiques. 

En ce qui concerne le goût et l’odorat, rien de bien caractéristique 
à noter, sauf un certain degré d’hyperexcitabilité, avec quelques 
susceptibilités idiosynerasiques suivant les cas. 

Sensibilité générale. — On ne connaît pas les anesthésies dans la 
neurasthénie. Nous avons vu, à propos de la rachialgie et de la 
céphalée, qu’on peut rencontrer l’hyperesthésie. Son siège est variable ; 
elle coïncide souvent avec les douleurs. 

Les douleurs sont extrêmement variées, soit comme forme (voir 
plus haut la description de la rachialgie), soit comme siège. Elles 
peuvent occuper les membres, la face (paupières), les dents (Galippe), 
la langue (glossodynie), le périnée, le coccyx (coccygodynie), certains 
viscères (viscéralgies, Huchard), le thorax (point de côté ; diagnostic 
avec la pleurésie sèche). Elles se localisent quelquefois en un point 
fixe (fopoalgies, Blocq) et constituent à elles seules un symptôme 
tout à fait prédominant (neurasthénies locales, Huchard, Weill). 
D'autres fois, avec des allures de névralgie, les douleurs se fixent sur 
le trajet d’un nerf, le sciatique, par exemple. Mais la douleur neura- 
sthénique est loin de présenter les caractères bien nets et les points 
douloureux constants de la névralgie vraie. 

Signalons enfin les douleurs à type fulqurant, qui peuvent dans 
certains cas prêter à une confusion avec le tabes dorsal. 

Certains neurasthéniques souffrent de douleurs internes, insuppor- 
tables, à localisations multiples, d’une façon presque continue. Ils 
passent le jour et la nuit à pousser des cris et des gémissements. 
Charcot les qualifie du nom bien caractéristique de geignards.Cest 
une forme de neurasthénie grave, peu curable et qui mène souvent 
les malades à la morphinomanie. 

Motilité. — Nous avons insisté plus haut sur l’asthénie musculaire 
et ses conséquences. C’est le trouble moteur le plus net dans la 
neurasthénie. Le tremblement peut s’y rencontrer, mais sans caractère 
bien défini. Les paralysies, contractures, etc., ne font pas partie de 
la symptomatologie de la neurasthénie. L’état des réflexes tendineux 
est variable. Rarement augmentés, ils sont le plus souvent diminués 
ou même abolis; mais dans ce dernier cas on peut généralement les 
faire reparaître par le procédé de Jendrassik (faire faire au malade un 
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effort musculaire des membres supérieurs, pendant que l’on percute 
le tendon rotulien). 

Certains malades présentent une sorte d’agitation motrice 
remarquable. Ils ne peuvent tenir en place: dans le càbinet du 
médecin, on les voit se lever, s'asseoir, tripoter les livres, les papiers, 
les bibelots. Ce phénomène se rencontre en somme assez rarement, 
sinon dans la catégorie des « geignards ». 

Appareil circulatoire. — Les palpitations cardiaques s’observent 
habituellement chez les neurasthéniques. Elles sont le plus souvent 
intermittentes, quelquefois sans cause, ordinairement en corrélation 
avec une émotion, un effort, etc. Certains cas de tachycardie pa- 
roxystique rentrent certainement dans la neurasthénie. Elles peuvent 
devenir continuelles, et ordinairement cette fachycardie permanente, 
qui peut durer des mois, reste sans gravité. Quelquefois cependant 
elle peut donner lieu à des troubles sérieux (ædèmes, asystolie) 
(Schott). 

Le ralentissement du cœur est fort rare. 

Les douleurs précordiales, l’angine de poitrine, mais celle dont on 
ne meurt pas, se rencontrent dans la neurasthénie. 

Les troubles vaso-moteurs (extrémités froides, humides ; alter- 
natives de pâleur et de rougeur des téguments) sont assez fréquents. 

En ce qui concefne les troubles circulatoires, il estbon d’attribuer, 
chez nombre de sujets, une certaine part à l’anémie qui accompagne 
souvent, à un degré plus ou moins élevé, l’état neurasthénique. 

Appareil respiratoire. — De ce côté il y a peu de chose à signaler. 
L’oppression, la toux nerveuse simple sont les accidents les plus 
habituels, avec les troubles subjectifs et objectifs plus ou moins 
accentués de l’angine granuleuse, qui coexiste souvent à un faible 
degré. On a observé l'asthme nerveux simple (Brügelmann) et 
l’asthme des foins (Beard), si tant est que ce dernier soit dû à autre 
chose qu’une simple coïncidence. 

Appareil urinaire. — L’urine ne présente en général aucune 
altération appréciable. Jai constaté à deux reprises chez le même 
malade, à de longs intervalles, la présence de la biliverdine dans 
l'urine. 

M. Guyon a signalé récemment une forme de neurasthénie vésicale, 
avec rétention d'urine. 

Appareil génital. — Rien n’a été signalé de ce côté chez la femme; 
mais chez l’homme la fonction génitale est très souvent troublée 


4. Il y a là cependant, croyons-nous, un chapitre intéressant à ajouter à l’histoire 
de la neurasthénie. Parmi les femmes qui courent les consultations gynécologiques, 
porteuses de lésions-génitales plus ou moins bénignes, mais accompagnées de sym- 
ptômes nerveux très accentués (douleurs en particulier), et dont un certain nombre 
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dans la neurasthénie, et quelquefois d’une façon tout à fait prédo- 
minante (neurasthénie génitale). Au premier degré, ce sont plutôt des 
phénomènes d’hyperexcitabilité : le coït, répété plus souvent que de 
juste, à cause de l'intensité des érections, et pour cette raison souvent 
suivi de fatigue, est quelquefois troublé par la précocité de l’éjacu- 
lation. Dans certains cas cette dernière peut être douloureuse. A cela 
s’ajoutent des pollutions nocturnes plus ou moins fréquentes et 
toujours suivies de fatigue, de maux de reins, le lendemain. Ajoutons 
à cela un peu de céphalée, de dyspepsie, de rachialgie : cela suffit 
pour inquiéter fortement le malade, surtout s’il est jeune. 

A un plus haut degré les pollutions nocturnes augmentent, ainsi 
que la fatigue qui les suit. Mais les érections diminuent et le pouvoir 
sexuel baisse dans de notables proportions. Quelquefois, les érec- 
tions, persistant lorsque le malade est couché seul, ne se produisent 
point en présence de la femme. Les tentatives de coït aboutissent 
souvent à une éjaculation prématurée, sans érection. Les douleurs 
lombaires, la rachialgie, les autres symptômes neurasthéniques sont 
toujours là. Mais c’est le trouble génital qui domine la scène dans 
l'esprit du malade et cause tous les autres. 

A ce degré le mal est encore curable, bien que déjà grave ; mais, si 
les choses vont plus loin, il n’en sera plus de même en général. Alors 
la spermatorrhée devient passive et l'impuissance définitive. L'état 
de dépression mentale arrive au complet abattement; le malade 
mange à peine, digère mal, ne dort plus et en arrive à maigrir et à se 
cachectiser en quelque sorte. 

Tels sont brièvement les signes principaux et l’évolution de la 
neurasthénie génitale, qui constitue une forme distincte et importante 
à connaître chez l’homme. Inutile d'ajouter que les examens locaux 
révèlent toujours l'intégrité absolue des organes. 

Évolution, pronostic et formes cliniques. — Les nom- 
breux symptômes que nous venons de passer en revue peuvent se 
grouper de bien des façons différentes et, suivant la prédominance de 
tel ou tel d’entre eux, on a décrit bien des formes cliniques de la 
neurasthénie. Au point de vue de l’évolution, il faut savoir qu’il y a 
deux formes très distinctes de neurasthénie : l’une qui guérit, même 
lorsqu'elle est arrivée à un certain degré de gravité, c’est la neura- 
sthénie accidentelle, pourrait-on dire, par surmenage, maladie, 
émotion, etc.; l’autre qui reste incurable, c’est la neurasthénie des 
héréditaires (Gharcot), des geignards, des Israélites errants (Meige), 


sont sans conteste de simples hystériques, il y a aussi certainement des neurasthé- 
niques. Il y aurait là, pensons-nous, à décrire une ou plusieurs formes de neuraslhénie 
génilale féminine, dont la connaissance éviterait souvent aux malades de graves 
opérations inutiles. 
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précoce, développée souvent dans l’adolescence, avec exagération 
des phénomènes de dépression cérébrale. Celle-ci touche de près 
par certains côtés à l’aliénation mentale et dans bien des cas le 
diagnostic est presque impossible à faire entre la mélancolie, l’hypo- 
chondrie et la neurasthénie. Quoi qu'il en soit, cette division des 
neurasthéniques en deux catégories cliniques est un fait d’obser- 
vation qui domine toute la pathologie de cette affection et doit diriger 
le pronostic. 

La neurasthénie ainsi développée chez les héréditaires s’accom- 
pagne quelquefois de phénomènes que certains auteurs (Bouveret, 
Régis) y rattachent à tort et qui font partie des accidents épisodiques 
de la dégénérescence. Ce sont des obsessions diverses (Falret). 
lagoraphobie, la claustrophobie, etc., en un mot toutes les phobies 
décrites en si grand nombre et que M. Bouveret classe sous la rubrique 
«d'états d'anxiéténeurasthéniques ». Quandilsexistent, ces symptômes 
constituent une véritable complication de nature non neurasthénique, 
mais due à ce que les malades, en même temps qu’ils sont des 
neurasthéniques, sont aussi des héréditaires, pouvant présenter une 
manifestation quelconque de la dégénérescence. 

Il existe encore une forme de neurasthénie compliquée, forme 
tout à fait spéciale, fort grave et dans laquelle la guérison s’obtient 
rarement et difficilement. C’est l’hystéro-neurasthénie ou combinaison 
de cette dernière avec l’hystérie (Charcot). Comme étiologie elle 
reconnaît souvent le traumatisme, le shock nerveux, et contribue à 
former un bon nombre des cas de cette névrose traumatique qui a 
donné lieu à tant de discussions et sur laquelle l’accord paraît à peu 
près fait aujourd'hui. Nous ne pouvons insister sur les signes divers 
qui la caractérisent : elle est fréquente surtout chez l’homme et sa 
symptomatologie résulte de la combinaison des signes de la neura- 
sthénie (avec prédominance de la dépression cérébrale) et de l’hystérie. 
‘À des faits de ce genre appartiennent vraisemblablement ces cas 
d’astasie-abasie que certains auteurs (Binswanger, Hammond) ont 
voulu rattacher à tort à la neurasthénie pure. 

A côté de ces formes, très importantes à bien connaître au point 
de vue du pronostic, on a décrit de nombreuses autres formes, dites 
formes cliniques, de la neurasthénie. Nous allons les indiquer 
rapidement, n'ayant plus besoin que d’énumérer les symptômes dont 
la prédominance les caractérise principalement. Elles ne comportent 
en effet par elles-mêmes aucun élément de pronostic, sinon celui 
qui peut être tiré des précédentes considérations, ou du plus ou 
moins de gravité ou de ténacité de chaque signe en particulier : 

Forme cérébrale (céphalée, état cérébral, troubles de la mémoire, 
de la vue, vertiges). 
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Forme spinale (rachialgie, douleurs, symptômes génitaux, troubles 
de la marche). 

Forme cérébro-spinale (association des deux formes précédentes). 

Forme gastrique, gastro-intestinale (prédominance des troubles 
digestifs). 

Forme génitale. 

Hémi-neurasthénie (localisation prédominante des phénomènes à 
un côté du corps). 

Neurasthénies locales (Huchard, Weill), dans lesquelles l’attention 
est attirée presque exclusivement par un symptôme : algies diverses, 
angine de poitrine, etc. 

Diagnostic. — Très nombreuses sont les affections avec les- 
quelles il faudrait faire le diagnostic de la neurasthénie, si l’on vou- 
lait examiner à quelles erreurs peut entraîner chacun des symptômes 
en particulier qui la caractérisent (myélite, paraplégie, cancer et ulcère 
de l’estomac, pleurésie sèche, névralgies, vertige de Ménière, mala- 
dies du cœur, angine de poitrine, etc., etc..). Nous avons donné che- 
min faisant, à propos de chacun de ces symptômes, les éléments du 
diagnostic qu'ils comportent à l’occasion. Restent quelques affections 
dont la distinction doit être faite avec plus de soin. 

Dans la paralysie générale, la céphalée ne présente pas les mêmes 
caractères. Le dérangement de la mémoire est beaucoup plus pro- 
noncé. De plus il existe du tremblement des mains, de la langue et 
des lèvres, et un trouble de la parole caractéristique. Notons encore 
la présence des attaques d’épilepsie partielle, motrice ou sensitive, et 
des poussées congestives qui n’existent point dans la neurasthénie. 
Enfin l’état mental, bien que pouvant revêtir les caractères de la 
dépression, est, dans la règle, bien différent. En effet, à l’inverse du 
neurasthénique, le paralytique général ne s’inquiète pas et est plutôt 
content de son état, en attendant qu’il tombe dans la démence. 

La syphilis cérébrale sous forme de paralysie générale se distingue 
par les mêmes caractères que cette dernière. Sous forme detumeur 
cérébrale, elle présente les symptômes en foyer, l’épilepsie jackson- 
nienne, les paralysies consécutives, les troubles dans le domaine des 
nerfs crâniens, etc. 

La céphalée des adolescents se manifeste à un âge où la neura- 
sthénie est rare. En ce qui concerne la douleur, elleest plus vive, son 
siège est différent. Enfin on ne constate aucun autre signe de 
neurasthénie. 

La mélancolie véritable se greffe souvent sur une idée obsédante 
fondamentale. Elle s'accompagne d'illusions, d’hallucinations sen- 
sorielles, qui ne font pas partie du tableau de la neurasthénie. Enfin 
elle conduit souvent à la démence. 
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L'hypochondrie est souvent, comme d’ailleurs la mélancolie, d’un 
diagnostic difficile. Le meilleur caractère à donner, c’est que l’hypo- 
chondriaque se croit atteint d’une ou de plusieurs maladies bien déter- 
minées, tandis que le neurasthénique, se sentant malade, a peur 
d’avoir telle ou telle affection, mais rien de plus. 

Un diagnostic, quelquefois très ardu, est celui qu’il faut faire 
entre la neurasthénie et l’ataxie locomotrice dans la période préa- 
taxique. La ressemblance est souvent si grande entre les deux affec- 
tions, que l’on a créé le mot, parfaitement impropre d’ailleurs, de 
pseudo-tabes neurasthénique pour désigner certaines formes de neu- 
rasthénie pouvant prêter à la confusion. Soit par exemple un neura- 
sthénique avec quelques troubles de la marche, des douleurs à type 
fulgurant, la perte des réflexes, la diminution du pouvoir sexuel : 
cela ressemble beaucoup à un tabétique au début: Mais dans le 
tabes il n’y a pas d’état mental; les réflexes ont définitivement dis- 
paru et ne reviennent pas par le procédé de Jendrassik ; il n’y a pas 
de troubles digestifs, sinon ceux très typiques de la crise gastrique ; 
on constate le signe d’Argyll Robertson, du myosis; ja parésie vési- 
cale est habituelle ; il y a parfois de l’engourdissement dans le terri- 
toire du eubital; on observe ordinairement des anesthésies. Malgré 
tout cependant, si à un moment donné le diagnostic peut rester hési- 
tant, il ne tardera pas à s’élucider par la marche de la maladie 
spinale, différente par tant de points de la neurasthénie, comme 
symptômes et comme évolution. 

Étiologie. — Il y a deux ordres de causes à considérer dans 
l’étiologie de la neurasthénie : les causes prédisposantes vraies et 
les agents provocateurs. C’est certainement une maladie très fréquente, 
nullement spéciale à la classe élevée, car on en rencontre beau- 
coup de cas dans les hôpitaux, atteignant aussi bien les ouvriers que 
les hommes de science. Sa fréquence, relativement aux autres mala- 
dies nerveuses, est également considérable. À la policlinique de 
Charcot à la Salpêtrière, sur un total de 1913 malades nouveaux 
examinés dans une période de neuf mois, on à vu passer 214 neura- 
sthéniques, c’est-à-dire environ { neurasthénique sur 9 malades ner- 
veux (Georges Guinon). Ce sont principalement les hommes qui four- 
nissent de beaucoup le plus gros contingent. 

L’âge est sans importance, sauf l’enfance qui paraît à peu près 
indemne. 

Parmi les causes prédisposantes, il faut mentionner en première 
ligne l’hérédité. Nous avons vu quel cachet elle imprimait souvent à 
la névrose. Dans les cas bénins, Charcot admet qu’elle peut man- 
quer. Vient ensuite l’arthritisme, si proche parent des névropa- 
thies. Pour certains auteurs, la neurasthénie est une névrose arthri- 
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tique (Charcot, Huchard). Ziemssen a signalé la prédisposition des 
races juives et slaves à la neurasthénie. 

Beaucoup plus nombreux sont les agents provocateurs aujourd’hui 
connus. C’est le surmenage et en particulier le surmenage intellec- 
tuel. Qui n’est un peu neurasthénique après un travail prolongé et 
fatigant, n’a un peu la tête enserrée dans un casque ? À ce point de 
vue certaines professions comptent plus de neurasthéniques que cer- 
taines autres (comptables, gens de Bourse et de finance, candidats 
aux concours) et l’on en trouve davantage dans les pays où l’on vit 
d’une façon plus surmenante (Beard croyait la neurasthénie spéciale 
aux Américains). t 

Les excès génésiques, l’'onanisme peuvent conduire à la neura- 
sthénie et en général tous les états mettant en jeu d’une façon exa- 
gérée le système nerveux : excès de jeu, excès alcooliques, etc... 

Les affections portant sur d’autres systèmes ou organes (cardio- 
pathies : Schott), les intoxications (mercurielle, saturnine: Georges 
Guinon), les maladies infectieuses comptent parmi les agents provo- 
cateurs de la neurasthénie, et parmi elles en particulier le paludisme 
(Triantaphyllidès) et la syphilis (Kowalewsky), cette dernière surtout, 
soit par le trouble mental résultant de l’émoi de la contagion et de 
la crainte de l’avenir, soit par l’affaiblissement général dû à un traite- 
ment intensif mal supporté. 

Enfin, au nombre des grandes causes de neurasthénie, se trouvent 
les chagrins, les émotions vives ou déprimantes, la peur, le shock 
nerveux et le traumatisme. Ce dernier donne lieu à la neurasthénie 
ou à la combinaison de l’hystérie et de la neurasthénie (neurasthénie 
et hystéro-neurasthénie traumatiques). Qu'il nous suffise de rappe- 
ler ici, sans insister, que tout ce qui a été dit à ce point de vue pour 
l’'hystérie, peut l’être à peu de chose près pour la neurasthénie, dans 
cette grosse question des névroses traumatiques (Charcot, Berbez, 
Georges Guinon, etc.). Répétons encore que ce sont là des formes 
graves de la névrose. 

Pathogénie et traitement. — De nombreuses théories ont 
été mises en avant pour tâcher d'expliquer la subordination des sym- 
ptômes dans la neurasthénie. Trois restent en regard: la théorie 
gastrique (Bouchard), la théorie de l’entéroptose (Glénard), la théorie 
nerveuse (Beard, Charcot). D’après la première, tous les troubles 
seraient subordonnés à la dilatation et à la stase gastrique et à l’auto- 
intoxication qui en résulte. D’après la seconde, tout dépendrait d’un 
changement dans la situation des viscères abdominaux : intestins, 
rate, foie, reins, etc. La troisième est celle qui nous paraît la plus 
rationnelle, étant donné qu’elle explique facilement tous les sym- 
ptômes grâce à la présence d’une lésion dynamique primordiale du 
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système nerveux cérébro-spinal. Ce n’est pas à dire pour cela que 
l’auto-intoxication et la viciation de la nutrition résultant des troubles 
gastro-intestinaux, que le relâchement des organes abdominaux ato- 
niques ne jouent aucun rôle. Tant s’en faut; mais, pour démontrer 
l’autre manière de voir, il faudrait prouver dans tous les casla pré- 
existence des troubles gastriques ou de l’entéroptose, ce qui n’est 
nullement acquis. Et d’ailleurs comment expliquer alors ces cas bien 
démontrés dans lesquels, à la suite d’une émotion, d’un traumatisme, 
évoluent simultanément les troubles nerveux et dyspeptiques ? 

Enfin, en dernière analyse, les résultats de la thérapeutique, dans 
les cas curables, sont là pour montrer l'insuffisance du traitement 
exclusivement gastrique et de la ceinture de Glénard. Au contraire, 
là où la guérison est possible, le traitement nerveux réussit admira- 
blement. 

Il y à une partie du traitement fort importante, c’est le trai- 
tement moral. Le neurasthénique est avant tout un inquiet, grand 
coureur de médecins. Il faut savoir le rassurer, écarter chez lui 
la crainte des maladies organiques incurables, lui promettre la guéri- 
son avec de la patience et un traitement souvent long et qui doit être 
régulier. L’isolement dans une maison de santé est à cet égard quel-* 
quefois nécessaire. En tout cas, il va sans dire qu'il faut éloigner les 
causes provocatrices, par exemple faire cesser le travail chez un sur- 
mené intellectuel. 

À ce traitement moral on adjoindra l’hydrothérapie (douches et 
ablutions froides) qui est très rarement mal supportée, les foniques 
(fer, arsenic), la quinine à petites doses (20 à 40 centigrammes par 
jour), bonne surtout dans les cas de vertige. Enfin, pour calmer le 
système nerveux, amener le sommeil, on emploiera les bromures, le 
sulfonal, le trional, le chloral, ete. ; contre les douleurs, l’antipyrine. 
la phénacétine. 

La question de la thérapeutique gastrique, médicamenteuse et ali- 
mentaire, reste subordonnée jusqu’à un certain point, principalement 
dans les cas de troubles gastro-intestinaux graves, à la nature de la 
dyspepsie (alcalins, acide chlorhydrique). Le lavage de l’estomac, 
le gavage sont quelquefois nécessaires. Mais en somme, dans l’im- 
mense majorité des cas ordinaires, quelques toniques de l’estomac 
(noix vomique), associés à un régime alimentaire fortifiant, sont ampie- 
ment suffisants. 

On à préconisé le massage, l’électrisation de la paroi abdominale, 
l'électricité statique, qui donnent quelquefois de bons résultats, 
ainsi que la suspension, l’électrisation de l’urèthre chez les neura- 
sthéniques génitaux. 

Weir Mitchell a institué un mode de traitement fort suivi en 
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Amérique et consistant dans l’isolement, le repos complet au lit, 
le massage général et local et l'électricité. IL est peu employé en 
France. 


GEORGES GUINON. 


GOÎTRE EXOPHTALMIQUE 


(MALADIE DE GRAVES OU DE BASEDOW) 


Définition. — Le goitre exophlalmique est une affection à 
symptômes variables, dont les plus constants sont : une hypertrophie 
souvent asymétrique du corps thyroïde ; — une exophtalmie plus ou 
moins accusée ; — des troubles cardio-vasculaires caractérisés sur- 
tout par de la tachycardie ; — un tremblement spécial et une dimi- 
nution de la résistance normale au courant électrique. 

Historique. — Il y a longtemps que des observations ont été 
rapportées où une exophtalmie s’accompagnait d’une augmentation 
du corps thyroïde (Demours), et où l’exorbitis coïncidait avec des 
troubles cardiaques (Testa, 1811). On retrouverait même dans les 
écrits anciens antérieurs à Saint-Yves (1722) et à Flajani (1800) des 
signalements de malades affectés de goître et d’exophtalmie. Mais il 
serait oiseux de remonter aussi loin, et l’histoire pathologique du 
goître exophtalmique part du jour où un auteur, associant à bon 
escient des symptômes d'apparence disparate, en fit un type cli- 
nique particulier. Les recherches historiques ont donné à Parry 
le mérite d’avoir fait le premier cette synthèse. Dans les œuvres du 
médecin anglais, éditées en 1825, se trouve l'observation d’un 
malade dont les yeux étaient saillants hors de l'orbite, qui avait des 
palpitations et une dilatation apparente du cœur avec une hypertro- 
phie thyroïdienne : coïncidence qui « n’a pas été signalée sous ce 
rapport par les écrivains antérieurs { ». 

En 1835, Graves unit plus étroitement ces divers symptômes. 
En 1840, la maladie fut définitivement établie par un mémoire de 
Basedow. La discussion de priorité qu’on souleva entre le médecin 
anglais et l’auteur allemand vient de ce que le mémoire de Basedow 
parut en 1840, tandis que les leçons de Graves, professées en 1835, 


1. RENDU, article Goître exophlalmique du Dictionnaire encyclop. des sc. méd. 
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ne furent publiées qu’en 1843. On appelle indistinctement le goître 
exophtalmique maladie de Graves ou maladie de Basedow. 

Dès qu’elle fut décrite, cette affection suscita des travaux assez 
nombreux à l'étranger; en France, elle ne fut connue qu’en 1856, 
grâce à Charcot’. Trousseau fixa ensuite dans ses leçons la sym- 
ptomatologie du goître exophtalmique. Depuis lors, on ne cessa 
d'approfondir la question. Nous ne signalerons ici que les faits prin- 
cipaux. Longtemps réduite à ses éléments essentiels, goître, exophtal- 
mie, tachycardie, la triade symptomatique s’augmenta, en 1883, du 
tremblement menu et rapide qui porte le nom de « signe de Charcot- 
Marie ». La même année, M. Ballet groupa les désordres moteurs, 
sensitifs et sécrétoires observés dans la maladie de Basedow. 
En 1888, M. Vigouroux établit la diminution de la résistance 
des exophtalmiques au courant électrique. Ces dernières années, 
MM. Ballet, Joffroy, Rendu, Renaut (de Lyon) reprirent l'étude des 
modifications psychiques presque constantes dans la maladie de : 
Graves et montrèrent les associations fréquentes de celle-ci, soit 
avec les névroses et les vésanies, soit avec les affections cérébro-spi- 
nales dont les lésions nous sont connues, comme le tabes. Enfin, la 
chirurgie et la physiologie expérimentale aidant, l'attention est 
actuellement portée sur la pathogénie de la maladie de Basedow. 

La cachexie exophtalmique a été rapprochée du myxædème post- 
opératoire. Le rôle du corps thyroïde entre en jeu pour la première 
fois et au premier plan. Mübius, MM. Joffroy, Renaut ont été les pro- 
moteurs de cette théorie*. 

Telle est l’histoire brève de cette maladie dont nous allons faire 
l’esquisse sommaire. 

Symptomatologie. — Le goître exophtalmique se comporte 
cliniquement de diverses manières. 

Tantôt il constitue un ensemble où l’on reconnaît sans peine les 
caractères essentiels de l'affection, tantôt des symptômes dissociés, 
latents ou absents, en rendent la forme fruste. En outre, l'affection 
s'établit d’une façon lente, progressive, les symptômes apparaissent 
l’un après l’autre, venant compléter le tableau et affirmer le dia- 
gnostic ; ou bien, elle survient d’une façon brusque, soudaine, se 
constituant d’un seul coup. Ge dernier mode est l’exception : on ne 
sait trop s’il n'existait pas d'avance quelque symptôme latent de la 
maladie. Que l’invasion soit lente ou brusque, on trouve chez la plu- 
part des malades une prédisposition nerveuse antérieure. 


1. CHarcoT (Soc. de biologie, mai 1856). 
2. O.-J. MôBius, Ueber die Bascdow’sche Krankheit (Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk., Bd. I, 1891). 
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Au début, les malades sont sujets à un énervement mal défini ; ils 
ont le sentiment d’un état anomal, qu’ils ne savent à quoi rapporter. 
Is ont une instabilité remarquable ; ils deviennent irritables et chan- 
geants. De temps en temps, ils ont des bouffées congestives. 

Les contractions cardiaques s’accélèrent. Les malades ont des 
crises de palpitations intermittentes d’abord, puis prolongées. Ils 
sentent le cœur battre avec force dans la poitrine ; ils en entendent 
les battements précipités. Ces perturbations cardiaques leur donnent 
une sorte d’anxiété. La moindre émotion, le plus petit effort réveille 
ou exagère ces palpitations, qui se communiquent aux vaisseaux du 
cou et de la tête. Le soir, couchés, ils ne peuvent s’endormir, inquié- 
tés par les battements de leurs artères. 

Le pouls radial est rapide, même dans les moments où les 
malades n’accusent pas de palpitations. Sa fréquence varie de 90 à 
120; atteint parfois 150, 200, et rend les pulsations incomptables. 
D’autres fois, au contraire, les malades signalent des sensations 
pénibles, de véritables douleurs précordiales, sans qu’on puisse 
constater de désordres manifestes. La douleur angoissante précor- 
diale peut être assez violente pour simuler l’angine de poitrine. Le 
plus souvent les battements cardiaques ne subissent que des modifi- 
cations d'intensité ou de fréquence; mais parfois une véritable 
arythmie a lieu. Les contractions sont précipitées, fortes, régulières, 
entrecoupées de séries de pulsations irrégulières, faibles, à peine 
perceptibles à l'artère radiale. La tachycardie est un des signes capi- 
taux du goître exophtalmique. 

A l'examen du cœur, on trouve plus souvent l’apparence de 
l’hypertrophie qu’une véritable augmentation de volume. La pression 
artérielle ne s'éloigne d’ailleurs guère de la normale. On perçoit chez 
la moitié des malades environ des souffles. Les uns, les plus fré- 
quents, sont systoliques, siègent au niveau de l’artère pulmonaire et 
sont attribués à l’anémie; d’autres, post-systoliques, siégeant au 
niveau de la pointe ou un peu au-dessus, semblent simplement tenir 
à la suractivité cardiaque; d’autres, plus rares, sont les souffles 
classiques des lésions valvulaires mitrales!. M. Debove? a signalé 
des dilatations du cœur avec phénomènes asystoliques sans qu’on 
ait perçu le moindre souffle. 

Ces symptômes cardiaques s’accompagnent de troubles vascu- 
jaires. Les artères participent aux désordres du cœur. Les carotides 
sont animées de battements excessifs : on y entend des souffles 


1. La valeur relative de ces souffles a été discutée par M. RENDU dans son remar- 
quable article du Dictionnaire encyclopédique. 


2. DEBOVE (Soc. méd. des hôp., 26 mars 1880). 





GOÎTRE EXOPHTALMIQUE 391 


doux ou rudes ‘. Ces troubles peuvent ne pas être généralisés : tandis 
qu’üne région du corps est le siège d’un éréthisme exagéré, une 
autre est en état de dépression. C’est ainsi qu’à un pouls carotidien ou 
épigastrique supertendu peut correspondre dans le même temps un 
pouls radial déprimé. 

Tandis qu'évoluent les symptômes cardiaques, le corps thyroïde 
augmente de volume. Cette hypertrophie peut être lente à s'établir, 
procéder par poussées successives laissant entre elles des périodes 
de véritable régression, ou bien se développer avec une soudaineté 
si brusque que:le cou grossit en quelques instants, que le goître se 
produit sous l’œil même de l’observateur. On assiste à une sorte 
d’apoplexie thyroïdienne. Dans certains de ces cas d’ailleurs une 
véritable hémorrhagie interstitielle a lieu. 

Il est assez rare que le développement thyroïdien prenne, dans 
la maladie de Graves, d’excessives proportions. L’hypertrophie peut 
porter sur l’ensemble de la glande thyroïde ou frapper inégalement 
l’un de ses lobes, de préférence Le lobe droit. À la vue, on constate 
donc soit un simple élargissement de la base du cou, soit une saillie 
latérale affectant l’un des côtés et détruisant la symétrie des formes 
normales. À la palpation, la glande thyroïde développée donne la 
sensation d’une masse rénitente, susceptible de diminuer légèrement 
sous un taxis doux. La main perçoit parfois une sorte de vibration, 
de frémissement cataire et de mouvement d'expansion du goître, 
coïncidant avec la systole cardiaque. Au stéthoscope, on entend des 
bruits de souffle, doux ou rudes, systoliques ou diastoliques, conti- 
nus avec ou sans renforcement, quelquefois même une sorte de rou- 
lement à rythme de galop. 

Ce goître, au début, est si peu prononcé que les malades ne s’en 
aperçoivent pas. Petit à petit, le cou grossit et devient le siège de 
battements qui commencent à alarmer le malade, puis une sensation 
de constriction survient. Quelquefois la respiration est gènée et la 
phonation est modifiée (voix goitreuse). La voix prend une certaine 
raucité due soit à la compression directe, soit à la parésie d’une 
corde vocale par lésion d’un des récurrents. Exagérés, ces phéno- 
mènes peuvent déterminer des accès de suffocation, de la cyanose et 
l’asphyxie. La permanence et l’hypertrophie du thymus, telles qu’elles 
ont été constatées dans certaines autopsies, favorisent pour une 
bonne part l’éclosion de ces accidents. 

La tumeur thyroïdienne augmente sous diverses influences : 
menstruation, grossesse, émotions morales, efforts physiques. 


1. D’après GUITMANN (Deulsche med. Wochenschr., 1893, p. 254), ces souffles 
artériels n’existent pas dans le goitre simple et peuvent aider au diagnostic du goître 
exophtalmique. 
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L’exophtalmie complète l’ancienne triade symptomatique de la 
maladie de Basedow. Plus ou moins tôt, les yeux deviennent sail- 
lants. Assez généralement l’exophtalmie est symétrique ; quelquefois 
elle affecte un œil plus que l’autre. Il est des cas plus rares, celui 
d’Eales par exemple, où l’exorbitis reste unilatérale pendant tout le 
cours de l’affection. Au début, le fonctionnement des paupières est 
normal et l’occlusion palpébrale est parfaite ; mais, l’exophtalmie se 
développant, les paupières ne suffisent plus à recouvrir le globe ocu- 
laire. Il se produit un véritable élargissement de la fente palpébrale, 
par suite d’une exagération permanente de la contraction des 
muscles élévateurs. C’est ce qu’on appelle le signe de Stellwag. L’œil 
reste ouvert même pendant le sommeil. Le malade remédie à cet 
inconvénient par une contraction spasmodique des muscles moteurs 
supérieurs, il «cache sa pupille » derrière la paupière supérieure au 
lieu d’abaisser celle-ci au-devant de l’œil. Si l’exophtalmie est exces- 
sive, la propulsion de l’œil peut être telle qu’elle aboutit à la luxation 
du globe oculaire. 

A l’état normal, les mouvements de la paupière supérieure et du 
globe oculaire sont associés : en même temps que l’axe de l’œil s’in- 
cline en haut ou en bas, la paupière effectue le même mouvement. 
Dans la maladie de Basedow, cette synergie n’existe plus. C’est le 
signe de von Graefe. 

Môbius a signalé l'insuffisance des muscles droits internes (insuf- 
fisance de convergence), mais ce n’est pas une particularité des 
exophtalmiques. Cette insuffisance s’observe toutes les fois que, par 
suite d’une anomalie dans l'appareil de la vision, les sujets se sont 
habitués inconsciemment à la vision monoculaire. 

La sécrétion lacrymale persiste dans l’exophtalmie de Basedow, 
mais elle n’est plus régularisée par les mouvements automatiques 
des paupières. Les poussières s'accumulent sur le bord libre de la 
paupière inférieure surtout, ou même dans l’hiatus du cul-de-sac 
conjonctival. L’accumulation des particules étrangères détermine du 
larmoiement, puis de l’irritation mécanique et septique, qui est l’ori- 
gine de conjonctivites, de kératites graves et même de panophtal- 
mies!. 

Des troubles apparents, tels le tremblement des paupières, le 
nystagmus et de véritables paralysies des muscles de l'œil, s’observent 
dans la maladie de Basedow. Stellwag a signalé la paralysie des 
abducteurs de l’œil; Jendrassik, celle des obliques ; M. Ballet? a étu- 


1. Le larmoiement, signe parfois précoce, est considéré par E. BERGER (Bull. 
médic., 15 mars 1893, p. 241) comme un trouble transitoire comparable à la diaphorèse 
et à la polyurie. 

2. BALLET Soc. méd. des hôpit., 1888). 
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dié dans un travail important cette ophtalmoplégie extérieure des 
exophtalmiques. D’autres nerfs peuvent être aussi parésiés (triju- 
meaue t facial). 

La musculature intérieure du globe oculaire est au contraire in- 
demne la plupart du temps. L’accommodation est normale. La dila- 
tation pupillaire est égale des deux côtés, et la contractilité irienne 
est conservée. Cependant, quand l’exophtalmie devient excessive, on 
note des altérations de la vision : fatigue de la vue, fixation pénible, 
anomalies de réfraction, excitabilité rétinienne, photophobie. 

Kast et Wilbrand ont signalé le rétrécissement du champ visuel 
dans le goître exophtalmique. MM. Parinaud et Souques ont examiné 
douze malades à ce point de vue sans trouver de diminution, sauf 
dans deux cas où il y avait hystérie concomitante . 

L'examen du fond de l'œil donne des résultats très inconstants. 
Les hypérémies, la dilatation des veines, les battements de l'artère 
centrale de la rétine sont les constatations les plus fréquentes. 

C’est au développement des trois ordres principaux de symptômes 
précédents que les malades atteints de goître exophtalmique doivent 
leur habitus spécial, cet air singulier qui, de prime abord, dévoile 
une maladie de Basedow. La description de Trousseau est restée 
classique ; et chacun se la rappelle en voyant les jeunes femmes aux 
yeux saillants, au regard étrange, qui, inquiètes, agitées, trem- 
blantes, viennent se plaindre de la maladie de cœur qui les oppresse 
et pour qui le diagnostic est fait avant qu’elles aient eu le temps 
d'expliquer leur mal. On n’a qu’à déboutonner leur col, qu’elles 
portent haut par une coquetterie bien compréhensible, pour s'assurer 
qu’une hypertrophie thyroïdienne existe et complète la triade sympto- 
matique de Graves. 

Parmi les troubles nerveux si divers que l’on rencontre dans la 
maladie de Basedow, le plus constant est le tremblement signalé dans 
les observations anciennes ; son importance a été reconnue par 
Charcot, et M. P. Marie en a fait une étude approfondie?. Il est con- 
stitué par «une série d’oscillations, de trépidations menues, brèves, se- 
succédantl’une l’autre avec une grande rapidité » (Charcot). Le nombre 
moyen des oscillations est de huit à neuf par seconde. Le tremblement 
est plus ou moins accusé, il frappe surtout les extrémités ; mais il est 
fréquemment généralisé aux muscles de la tête et du tronc. Il existe 
pendant le repos et s’exagère lors des mouvements intentionnels. Il a 


1. Soc. de biologie, mai 1891. — Le champ visuel était normal également dans 
un cas de MM. Joffroy et Achard, dans lequel la maladie de Basedow était associée 
à une syringomyélie. 

2. P. MARIE, Étude sur les formes frustes de la maladie de Basedow (Thèse de 
Paris, 1883). 
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une telle valeur séméiologique dans la maladie de Graves qu’il 
peut exister à l’exclusion du goître et de l’exophtalmie. C’est un des 
meilleurs signes d'appréciation dans les formes frustes. 

Les autres troubles de la motilité observés dans la maladie de 
Basedow sont loin d’avoir la même valeur, la même constance. Ils se 
présentent, sinon à titre d'exception, du moins comme phénomènes 
réactionnels dépendant d’individualités morbides. 

Des crises convulsives, épileptiformes, localisées ou généralisées, 
peuvent survenir chez les exophtalmiques. Ces crises doivent être 
soigneusement distinguées des accès vrais d’épilepsie ; cette maladie 
peut, en effet, évoluer de pair avec la maladie de Basedow, lui être 
associée. Elles subissent l'influence l’une de l’autre, mais sans se 
confondre. De même on a rencontré des accidents choréiformes et 
tétaniformes, qui n’ont avec la chorée et la tétanie que des analogies 
de manifestations extérieures {. 

Les crampes musculaires sont très fréquentes. Elles atteignent de 
préférence des muscles puissants, tels que le triceps fémoral, le 
soléaire, etc. Elles ont rarement le caractère douloureux aigu de la 
crampe que tout le monde éprouve accidentellement. C’est une sorte 
de contraction prolongée, d'intensité moyenne, assez forte pourtant 
pour que le muscle figure un relief sous la peau, pour que les malades 
s’aperçoivent que la région est « enflée » sans qu'ils se rendent 
compte de la cause de ce faux œædème. Après, il reste une sorte de 
fatigue douloureuse du musele atteint. Dans certains cas, on a signalé 
de l’atrophie musculaire. 

Enfin, il y a une paraplégie spéciale sur laquelle Charcot à attiré 
l'attention. Elle peut présenter tous les degrés depuis l’amyosthénie 
simple jusqu'à l’impotence fonctionnelle absolue (dérobement des 
jambes). 

Les phénomènes douloureux sont communs dans la maladie de 
Basedow. Les malades souffrent de névralgies diverses (névralgie 
frontale, oculaire, occipitale, cervicale), de douleurs sur le trajet des 
-nerfs et de rachialgie. Il est à noter à ce propos que les déviations 
de la colonne vertébrale ne sont pas rares chez les goîtreux et que le 
squelette y est particulièrement influencé. 

Les hyperesthésies viscérales les plus communes sont la fausse 
angine de poitrine, les douleurs angoissantes rétro-sternales, les 
crises gastriques à paroxysmes parfois très violents, les arthralgies 
douloureuses (faux rhumatisme). 


1. Un certain nombre de crises convulsives et de phénomènes paralytiques rap- 
portés à un goître exophtalmique par M. BALLET (Rev. de méd., 1883, p. 254) doivent 
être aujourd’hui considérés comme de nature hystérique, ainsi que cet auteur le 
reconnaît lui-même (Soc. méd. des hôpit., 8 févr. 1889, p. 76). 
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L’anesthésie peut exister, même généralisée ! : elle semble dé- 
pendre de l’hystérie combinée à la maladie de Basedow. 

Bien qu’il soit très difficile, parmi les signes psychiques présentés 
par les exophtalmiques, de faire la part exacte qui revient aux ma- 
ladies qui lui sont si souvent associées et qui présentent des mani- 
festations mentales prédominantes (hystérie, neurasthénie, épilepsie, 
folies vraies, états délirants), il ne me semble pas juste de les rendre 
complètement indépendantes du goître exophtalmique. Dire que ces 
troubles psychiques ne sont que le résultat des maladies diverses 
qui lui sont associées, c’est dire que le goître exophtalmique est, de 
toute la pathologie, la seule affection qui n’ait point de retentisse- 
ment sur les centres intellectuels. 

D'ailleurs tous les auteurs classiques s'accordent à considérer les 
altérations du caractère, la bizarrerie des idées comme partie inté- 
grante de la symptomatologie de la maladie de Graves. Les malades 
sont irritables, changeants, d’une inégalité d'humeur qui aboutit par- 
fois à une insociabilité complète. Ils sont inquiets et surexcités, 
passent par des alternatives d’agitation et de dépression, ou bien, 
suivant leur nature, restent tristes et abattus ou sont entraînés par 
un besoin impérieux à une multitude d’actes successifs et divers. Leur 
sommeil est irrégulier, entrecoupé de cauchemars; les insomnies 
sont fréquentes. 

Ces modifications cérébrales peuvent, dans des cas nombreux, 
prendre une forme mieux déterminée. Des idées délirantes, des crises 
aiguës, des accès maniaques, des périodes de mélancolie, de persécu- 
tion, des hallucinations surviennent; mais ces troubles psychiques 
accentués semblent être sous la dépendance d'états morbides associés. 
Is dérivent d’une prédisposition antérieure; leur éclosion est favorisée 
par la maladie de Basedow ; ils subissent de son fait une aggravation. 
Ils semblent être une complication directe de la maladie de Basedow, 
mais ils ne sont que les phases évolutives d’une affection (hystérie, 
épilepsie, vésanie) jusque-là latente. 

M. Vigouroux, en 1888, a signalé chez les exophtalmiques une 
diminution de la résistance au passage du courant galvanique. Il 
faut un courant d’une intensité déterminée pour amener une dévia- 
tion de l’aiguille galvanométrique, après l’interposition d’un corps 
normal, entre les électrodes d’une pile : il suffit d’un courant trois 
ou quatre fois plus faible pour obtenir le même résultat quand le 
corps interposé est celui d’un malade atteint de goître exophtal- 
mique. Cette diminution de la résistance électrique est en raison 
inverse de la conductibilité du corps. Or cette conductibilité varie en 


1. DEBOVE (Soc. méd, des hôpit., 12 août 1887). 
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plus ou en moins suivant que la peau est humide ou sèche. Les ba- 
sedowiens sont précisément dans la première condition : ils ont le 
plus souvent la peau humide (expériences de Kahler, de Cardew). 
Chez ces malades, on observe assez souvent une hypersécrétion 
sudorale exagérée. Ils ont des sueurs continues, le plus souvent 
intermittentes sous forme de véritables crises sudorales. Ces phéno- 
mènes accompagnent les bouffées de chaleur que nous avons si- 
gnalées parmi les troubles circulatoires. 

La peau est encore le siège fréquent de lésions diverses dans la 
maladie de Basedow. C’est ainsi qu'indépendamment de toute com- 
plication cardiaque appréciable, on voit se produire des œdèmes. Par 
la particularité de son siège, cet œdème mérite dans certains cas la 
qualification d’æœdème paradoxal. Il ne suit pas les lois de l’æœdème 
périphérique vulgaire, il ne stagne pas comme lui dans les parties les 
plus déclives : il occupe, par exemple, le mollet tout en laissant 
libres les malléoles'. Il se cantonne au creux sus-claviculaire, quel- 
quefois d’un seul côté ?. 

Le vitiligo est assez commun. L’urticaire, les éruptions acnéiques, 
érythémateuses s’observent parfois. On a signalé la chute des che- | 
veux, des cils, des ongles, de la barbe. On a publié des cas de colo- 
ration bronzée, addisonnienneÿ. Môbius, dans son étude très complète | 
sur la maladie de Basedow, cite nombre d’auteurs qui ont relevé des 
pigmentations anomales. Celles-ci peuvent envahir les muqueuses et 
former des taches brunes sur la muqueuse buceale. | 

L'appareil digestif est le siège de troubles variés : les uns fugaces | 
et intermittents, les autres si intenses qu'ils mettent en danger les 
jours du malade. Un état dyspeptique plus ou moins accentué, un 
appétit irrégulier, des alternatives d’anorexie et de boulimie, sont 
faits communs dans la maladie de Graves. 

Les perversions du goût ressortissent probablement à l’hystérie. 
Les malades signalent fréquemment des douleurs épigastriques vagues 
ou bien localisées : quelques-uns souffrent de crises gastralgiques 
intenses. L’intolérance gastrique peut aller jusqu'aux vomissements, 
et ceux-ci deviennent parfois incoercibles. L’assimilation intestinale, 
qui, dans beaucoup de cas et surtout pendant une longue période de 


1. On observe cet œdème paradoxal dans diverses maladies à répercussion facile 
sur l’état général : albuminurie, hépatisme, etc. 

2. J'ai observé chez une femme présentant des signes frustes de goîlre exoph- 
talmique un cas curieux d’ædème anté-sternal, sans trouver la moindre lésion de 
voisinage capable de l’expliquer. 

3. CHVOSTEK (Wien. med. Presse, 1869, p. 919). — DrummonD (Brit. med. Journ., 
May 14, 1887). — OppENHEIM (Deut. med. Woch., 1888, p. 35). — EULENBURG (Bert. 
klin. Woch., 1889). — KurRELLA (Centralbl. f. Nervenheilk., 1888, 4). — MACKENZIE 
(Lancet, 1890, vol. II). — FôRSTER (Berl. klin. Woch., 1890). 


* | | 
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la maladie, reste satisfaisante, subit dans les formes graves ou dans 
les stades ultimes des modifications profondes. Des diarrhées 
continues, profuses s’établissent, quelquefois même une véritable 
lientérie et des sortes de crises diarrhéiques, comparables à celles 
qu'on observe chez quelques tabétiques. Ces troubles intestinaux 
s’accompagnent quelquefois d’ictère (Strümpell). 

L'étude de cet ictère n’a pas encore été approfondie. Tient-il à une 
lésion du foie sous la dépendance presque immédiate de la maladie 
principale? Est-il dû à une complication infectieuse due aux troubles 
intestinaux? On ne connaît pas sa pathogénie. 

Outre le retentissement que le goître peut avoir sur les voies 
aériennes supérieures, soit par simple action mécanique, soit par les 
lésions anatomiques ou dynamiques que son développement produit 
sur les nerfs du cou, il est à signaler des troubles fonctionnels de 
l'appareil pulmonaire tels que la dyspnée paroxystique, la toux sèche 
et continue. L’auscultation donne peu de signes, ou ce ne sont que 
quelques râles erratiques, à type sibilant. Les basedowiens présentent 
en outre des malformations thoraciques diverses : scoliose, rétré- 
cissement pectoral, ampliation irrégulière de la poitrine, faible élar- 
gissement de la cage thoracique dans l'inspiration (signe de 
L. Bryson). Ils ont généralement une réceptivité marquée pour la 
tuberculose. 

Les perturbations génitales sont fréquentes. L’aménorrhée est 
commune chez les jeunes femmes atteintes de la maladie de Basedow. 
Souvent elles présentent une atrophie mammaire et génitale qu’on a 
comparée à de la sénilité précoce!. Quelquefois on observe une 
hypertrophie mammaire isolée qui contraste avec l’amaigrissement 
total du corps. Quand l’affection débute tôt, elle détermine de l’infan- 
tilisme, comme dans le myxœdème. Les hommes ont parfois une 
exagération éphémère du sens génésique, plus souvent de l’impuis- 
sance. 

L'évolution génitale a d’ailleurs des connexions étroites avec le 
goitre exophtalmique. Les périodes menstruelles en exagèrent les 
symptômes; la gestation en favorise le développement, et ordinaire- 
ment en détermine l’exacerbation, parfois même avec issue fatale. 
Souvent on a constaté après la grossesse une rémission ?. 

L’accélération du pouls, les sensations de chaleur, ne sont pas, 
dans la maladie de Basedow, corrélatives de la fièvre. La température 
est souvent normale. Il n’est cependant pas rare d'observer des élé- 


1. CHEADLE. — KLEINWACHTER (Zeilschr. f. Geburtsh. u. Gynäkol., 1889, Bd. XVI, 
p. 144). 

2. CHARGOr (Gaz. hebdomad., 1861, p. 562). — JorFroy, Goître et grossesse (Union 
médicale, 10 mai 1892). 


398 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


vations thermiques intermittentes. Dans certaines formes, il y a même 
une fièvre constante. Gette fièvre est d'ordinaire un indice de gravité. 

L'état du sang est considéré comme normal par la plupart des 
auteurs. Reynolds? a constaté de l’anémie 40 fois sur 49. 

Hormis les cas où la maladie de Basedow est associée à un dia- 
bète sucré ou insipide, à une albuminurie, les urines ne présentent 
pas d’anomalies importantes à l’examen clinique. On observe 
cependant des albuminuries transitoires : appartiennent-elles à la 
maladie de Basedow? Sont-ce des albuminoïduries ou de véritables 
albuminuries? Ces questions ne sont point résolues. On a signalé 
encore chez les malades atteints de goître exophtalmique la glyco- 
surie et le diabète, la polyurie. 

L’exposé symptomatique que nous venons de faire de la maladie 
de Basedow montre qu’il n’est pas un système de l’économie qui ne 
puisse être lésé. On ne peut affirmer que tous ces troubles soient sous 
la dépendance directe, immédiate de l'affection thyroïdienne, qu'ils 
soient causés par elle. Etle principal obstacle à cette affirmation est la 
coexistence d’autres états morbides. Il est, en effet, extrêmement fré- 
quent que le goître exophtalmique soit associé à des maladies diverses 
dont le substratum anatomique est connu ou encore ignoré. Pour un . 
très grand nombre d'auteurs, il n’est lui-même qu’une branche de 
l’arbre névropathique. On le trouve associé à l’hystérie, à l’épilepsie, 
à la chorée, à la paralysie agitante, à l’asphyxie des extrémités, à 
l’hydarthrose intermittente, à la neurasthénie, aux diverses vésanies. 

Dans un certain nombre de cas, comme l’ont montré MM. Barié 
et Joffroy, le tabes et le complexus de Basedow peuvent coexister. 
Cette association a été diversement interprétée : on a considéré le 
complexus de Basedow comme symptomatique d’une lésion bulbaire 
tabétique, résultant de l’extension des altérations spinales’; ou bien 
au contraire on à admis qu'il s’agissait là de la superposition de 
deux maladies distinctes, le goître exophtalmique pouvant s'associer 


1. BERTOYE (Thèse de Lyon, 1888) a étudié les diverses variétés que peut pré- 
senter la fièvre dans le goître exophtalmique : fébricule ou fièvre véritable, poussée 
fébrile ou état fébrile, fièvre éphémère ou fièvre prolongée à type pseudo-typhoïde, 
rémittente ou intermittente, fièvre inaugurale, épisodique ou clôturale. 

2. Lancel, 1890. 

3. MM. Boxer et SILBERT (Assoc. franç. pour l'avancement des sciences, Congrès 
de Marseille, septembre 1892, et Rev. de médecine, 1892, p. 33) ont extrait des 
urines basedowiennes des ptomaïnes, dont les actions toxiques affectent des modalités 
contraires. Parmi ces ptomaïnes, une éthérée est convulsivante, une autre amylique 
est paralysante. Ils n’ont pu réaliser le syndrome clinique de Basedow par l’injec- 
tion, à doses fractionnée, quotidienne et intra-péritonéale de ces ptomaïnes chez 
les animaux. 

4. BARIÉ (Soc. médic. des hôpit., 14 déc. 1888, p. 503). — Jorrroy (ibid., p. 514). 

d, BARIÉ (loc. cil.). 
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au tabes comme il s’associe à l’hystérie, aux vésanies, ete.!. Récemment 
MM. Joffroy et Achard? n’ont rencontré à l’autopsie que des altérations 
bulbaires fort peu considérables et ne correspondant nullement par 
leur siège à celles qui ont été assignées théoriquement à cette maladie 
de Basedow de nature tabétique. 

Marche. Complications. Pronostic.— Les symptômes du 
goître exophtalmique ont, soit dans leur mode d'apparition, soit dans 
leur évolution, une grande diversité d’allures. Un des symptômes 
capitaux peut manquer : la maladie privée d’un caractère fondamental 
est fruste. MM. Charcot et Marie ont insisté sur le diagnostic de ces 
formes frustes. Le plus souvent, la marche de l'affection est lente, 
progressive; les symptômes sont plus ou moins bien caractérisés, 
n'apparaissent ou ne s’accentuent que successivement. Des rémissions 
quelquefois très longues, de véritables régressions s’observent parfois, 
aboutissant à un état définitif, mais stationnaire de l'affection. 

Maintes fois aussi, la maladie procède par à-coups, par poussées 
de plus en plus intenses. Parfois, elle éclate brusquement, avec des 
symptômes d’une violence exagérée, et en quelques semaines parcourt 
son cycle et aboutit à la mort. Enfin, elle peut, après des années, 
déterminer une cachexie mortelle. 

L’irrégularité de la marche de la maladie de Graves, la gravité de 
formes réellement suraiguës, les accès capricieux de formes en appa- 
rence bénignes, les rémissions possibles, la chronicité de certaines 
formes lentes, le marasme parfois rapidement survenu, assignent à 
l’évolution de cette maladie une durée extrêmement variable. 

Des complications peuvent d’ailleurs survenir et brusquer le 
dénouement. 

L'appareil cardio-vasculaire est le siège d’altérations anatomiques 
ou fonctionnelles. Des cardiopathies s’établissent consécutivement à 
des lésions du myocarde ou des valvules. Leurs symptômes classiques 
se surajoutent à ceux du goître exophtalmique : des crises d’asystolie 
arrivent. Autrement, avec ou sans troubles prémonitoires, des 
syncopes surviennent, et aussi des œdèmes, de l’albuminurie. Bien 
que l’asphyxie par compression trachéale soit rare, on l’observe 
néanmoins’. Des spasmes de la glotte ont, dans un cas de Cheadle, 
déterminé la mort. Les vomissements incoercibles, une diarrhée 
profuse épuisent rapidement certains malades. L’ictère (Rendu, 
Bourdillon“), l’hématémèse (Fiderne) compliquent parfois la maladie 


1. JorFroy (loc. cit.). — CnHarcoT, Leg. du mardi, t. Il, p. 243. — BaLLer (Soc. 
médic. des hôpit., 8 février 1889, p. 76). 

2. JorFroy et ACHARD (Arch. de méd. expériment., mai etnov. 1893, p. 404 et 807). 

2. Tels sont les cas de SPENCER (Lancet, 1891, vol. I, p. 543) et de MoNTGOMERIE 
(ibid., p. 306). 

4. BOURDILLON (Assoc. franç. pour l'avancement des sciences, févr. 1891). 


400 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


de Graves. Enfin, pendant la grossesse, des hémorrhagies peuvent 
se produire et provoquer l’accouchement prématuré (Hæberlin, 
Benicke). 

Outre la cachexie exophtalmique, l’amaigrissement progressif et le 
marasme, on peut observer un état analogue à la cachexie strumi- 
prive et.même un véritable myxædème ‘. 

Ces troubles surajoutés à la maladie de Basedow sont rapportés 
avec beaucoup de vraisemblance aux altérations du corps thyroïde, 
qui aboutissent à la suppression fonctionnelle de cet organe. 

Enfin la seule existence de la maladie de Basedow est une cause 
de déchéance physique, une sorte d'appel à toute maladie infec- 
tueuse aiguë ou chronique, pneumonie ou tuberculose par exemple. 
Cette dernière est une cause de mort particulièrement fréquente chez 
ces malades. 

Il est rare que le goître exophtalmique s’éteigne radicalement. 
Les malades bénéficient d'améliorations persistantes qui peuvent en 
clinique passer pour des guérisons ; mais en réalité ce sont des 
accommodations à des troubles de faible intensité. Après rémission 
d'accidents aigus, l’état stationnaire durant des mois et même de 
longues années est d'observation assez commune. Nous avons vu pré- 
cédemment l'influence des maladies intercurrentes ou associées, des 
états physiologiques comme la grossesse sur la maladie de Basedow 
et réciproquement. 

Diagnostic. — Le diagnostic de la maladie de Basedow ne 
présente de difficultés que dans les formes frustes : on peut alors 
méconnaître l'affection. Il faudra toujours la soupçonner lorsqu'on 
rencontrera même isolé l’un de ses grands symptômes; il faudra 
rechercher avec soin les signes qui sont souvent peu apparents à un 
examen rapide, et notamment le tremblement. On ne doit pas oublier 
que le goître peut faire défaut et qu’on peut rencontrer aussi à l’au- 
topsie une hypertrophie thyroïdienne qu'il avait été impossible de 
constater pendant la vie. 

Les diverses affections qui peuvent s'associer au goître exophtal- 
mique peuvent absorber toute l'attention et faire méconnaître avec 
plus de facilité encore les formes frustes. M. Joffroy fait remarquer 
que certains tabétiqres présentent une protrusion oculaire résultant 
de la paralysie des muscles, el une tachycardie produite, soit par un 


1. On connaît un certain nombre de faits de myxœædème développé dans le cours 
du goitre exophtalmique : HARTMANN (France médic., 1884, vol. I, p. 880). — 
KowaLEski (Arch. de neurol., 1889, t. XVIII, p. 421). — Von Jaxksca (Soc. des méd. 
allemands de Prague, janv. 1893). Un fait semblable, mais interprété différemment 
par son auteur, a été rapporté par M. SoLLier (Rev. de méd., 1892). Nous avons 
observé le cas de M. Hartmann à la Salpètrière, dans le service de M. Joffroy. Voir 
JorFroY et ACHARD (Arch. de méd. expérim., nov. 1893). 
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trouble bulbaire, soit par une névrite des pneumogastriques, sans 
qu'on soit en droit d'admettre qu'une maladie de Basedow s’est sur- 
ajoutée au tabes. Inversement, d’ailleurs, on peut rencontrer dans 
le goître exophtalmique quelques symptômes de la série tabétique 
(paralysies oculaires, anesthésies, dérobement des jambes, crises 
diarrhéiques) sans qu’il s’agisse d’une semblable combinaison. 

Quelques auteurs ont cherché à distinguer du goître exophtal- 
mique des cas où, à la suite d’un goître, ont apparu divers sym- 
ptômes de maladie de Basedow : c’est ce qu’on a appelé le faux goître 
exophtalmique. Mais rien ne prouve qu'il s'agisse là d’une affection 
différente par sa nature de la maladie de Basedow. 

Anatomie pathologique. — L'étude des lésions trouvées au 
cours des autopsies des exophtalmiques a donné des résultats 
variables et inconstants. 

Appareil circulatoire. — On voit assez souvent le cœur hyper- 
trophié. L’hypertrophie porte surtout sur les parois; quelquefois les 
cavités sont dilatées excentriquement. Les valvules sont normales. 
Si elles sont lésées ainsi que le péricarde, on trouve la plupart du 
temps une affection concomitante, dont ces lésions sont tributaires. 
Il faut cependant noter une dégénérescence de la fibre cardiaque, 
prouvée par une diminution de la striation fibrillaire et une infiltra- 
tion graisseuse généralisée. 

Le corps thyroïde est hypertrophié en bloc ou asymétriquement. 
Un seul lobe ou une partie de lobe peuvent être manifestement déve- 
‘loppés. En tout cas, même quand la mort est survenue rapidement, on 
n’observe jamais un développement thyroïdien comparable à celui 
que prennent les goîtres vulgaires. 

Le tissu de la glande est brunâtre ou rouge quand celle-ci est 
congestionnée. Îl est en général consistant, ferme au toucher. Les 
rapports de la glande avec les organes voisins sont modifiés, mais on 
voit rarement de véritables déviations des organes. Les lobes hyper- 
trophiés entourent la trachée, le larynx, n’exerçant souvent sur 
ceux-ci qu’une compression modérée. 

À la coupe, le tissu est brun, plus ou moins compact. Il ren- 
ferme quelquefois des kystes de volume variable, contenant une 
substance colloïde, cireuse. Ces kystes peuvent avoir une capsule 
épaisse, dure, très résistante, constituée par du tissu conjonctif dense. 
Les vaisseaux sont en général volumineux; les veines surtout sont 
dilatées. Kæben a cité une sorte d'infiltration gélatiniforme de la 
glande. 


L'examen histologique révèle des lésions variables !. Souvent les 


1. JoFFROY et ACHARD (loc. cit., nov. 1893). 
MAN. IV 26 
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vésicules semblent normales, vides ou remplies de substance colloïde 
au milieu de laquelle se trouvent de petits cristaux polymorphes. 
Quelquefois elles sont aplaties, réduites à un calibre tubulaire, com- 
primées par des anneaux scléreux plus ou moins accentués. Les cel- 
lules épithéliales semblent normales. On a cependant fait des obser- 
vations où la prolifération épithéliale est abondante! : les vésicules 
sont alors comblées par des plissements épithéliaux analogues à 
ceux qu’on voit dans les tubes glandulaires enflammés. La transfor- 
mation fibreuse du goître est beaucoup plus accusée dans les cas où la 
maladie a évolué lentement; les kystes intra-glandulaires sontaussi 
plus volumineux. 

On a signalé dans certaines autopsies un développement anomal 
et une vascularisation extrême du thymus et des ganglions du 
médiastin ?. 

L'examen de la cavité orbitaire est parfois négatif. Le plus sou- 
vent on trouve une augmentation du tissu graisseux rétro-bulbaire, 
une congestion vasculaire du fond de l’orbite produisant une sorte 
d’œdème. Ces lésions accompagnent l’exophtalmie plutôt qu’elles ne 
l’expliquent. 

L'état des viscères est essentiellement variable et répond à des 
symptômes ou à des complications observées pendant la vie : tuber- 
culose pulmonaire, lésions d’entérite catarrhale, altérations hépa- 
tiques, telles que sclérose, congestion, surcharge graisseuse. Les 
reins présentent la même diversité d’altérations. 

Comme l'idée prédominait de l’origine névropathique pure du 
goître exophtalmique, on a cherché minutieusement les lésions du 


1, M. E. REYMOND a tout récemment présenté à la Sociélé anatomique (juillet 1893) 
une observation de goître exophtalmique à évolution aiguë. Le corps thyroïde présen- 
tait des lésions anatomiques d’un haut intérêt. Macroscopiquement la glande était 
hypertrophiée et portait un petit kyste marginal vers la partie supérieure du lobe 
gauche. La structure histologique était profondément modifiée, même dans les parties 
qui semblaient de prime abord les moins atteintes. Le tissu thyroïdien était divisé en 
lobules d'assez grande superficie par des bandes conjonctives épaisses, les unes den- 
sifiées, les autres parsemées de cellules embryonnaires agminées ou disposées en 
trainées compactes. Les vésicules normales et leur contenu colloïde avaient complè- 
tement disparu : ils étaient remplacés par de vastes aires remplies de cellules épithé- 
liales tassées les unes contres les autres et donnant l’apparence d’alvéoles démesu- 
rément agrandis par la prolifération cellulaire. Cependant on pouvait distinguer, en 
certains points, des fibrilles conjonctives dissociées et perdues au milieu des cel- 
lules, indiquant ainsi une dislocation des parois alvéolaires et une fusion des vési- 
cules glandulaires. Ces lésions constituaient dans l’observation de M. E. Reymond 
une sorte de cirrhose hypertrophique thyroïdienne. 

2. Môbius à particulièrement insisté sur cette persistance ou même cette hyper- 
trophie du thymus dans le goître exophtalmique, et en a rassemblé plusieurs cas. 
Récemment M. MARIE (Soc. médic. des hôp., 17 févr. 1893) a fait cette même consta- 
tation. Dans un cas de SPENCER (Lancet, 1891, vol. I, p. 543), la mort est survenue 
par suite de la compression de la trachée et des nerfs récurrents. 
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système nerveux. On peut dire que pour chaque autopsie les résultats 
varient. Les altérations du grand sympathique ont fixé un moment 
l'attention. On trouva en effet le tronc du sympathique et les ganglions 
cervicaux manifestement atrophiés. Le processus pathologique pou- 
vant même aller jusqu’à la dégénérescence complète et à la dispari- 
tion des cellules nerveuses, on crut trouver là une lésion primordiale ; 
mais on ne tarda pas à s’apercevoir qu’elle manquait souvent et 
qu’on la trouvait, hors du goître exophtalmique, dans des états cachec- 
tiques profonds #. 

Des lésions banales d’hémorrhagie cérébrale ou méningée ont 
été signalées dans certains cas. La substance médullaire a présenté 
chez d’autres sujets de l’hyperplasie névroglique, des dégénéres- 
cences vasculaires (Virchow) et surtout, dans uneautopsie de Cheadle, 
une dilatation des vaisseaux bulbaires au-dessous du plancher ven- 
triculaire, au point d’émergence du facial et du niveau d’origine du 
pneumogastrique. Cette localisation a servi d’argument en faveur du 
siège bulbo-protubérantiel de la maladie de Basedow. Mais il faut se 
souvenir qu'il arrive assez fréquemment d'observer au cours des 
autopsies, quelle que soit l'affection ayant déterminé la mort, des 
congestions locales qu’on ne sait expliquer. 

Dans un cas de Mendel ?, on trouva une inégalité des deux corps 
restiformes et des faisceaux solitaires sur toute la longueur du bulbe. 
Ce fait est à rapprocher des expériences de Filehne, Durdufi et 
Bienfait qui, par la section du cordon restiforme, provoquèrent cer- 
tains symptômes basedowiens *. 

Mais l’atrophie des corps restiformes et des faisceaux solitaires 
est d’ailleurs inconstante dans la maladie de Basedow ‘. Elle peut 
être observée à divers degrés dans d’autres affections ?. 

Citons encore le cas de MM. Joffroy et Achard où un angiome du 
cerveau et une syringomyélie étaient acccompagnés de symptômes 
de maladie de Basedowf. 


4. H. WuitE (Guy’s hosp. Reports, 1890). 

2. E. MENDEL (Deutsche med. Wochenschr., 1892, n° 5). 

3. FILEHNE (Centralbl. f. Nerven). — Durourt (Deutsche med. Wochenschr., 1887). 
— Bienrait (Acad. de méd. de Belgique, 26 juill. 1890). 

4. Elle manquait dans des cas de Siemerling, Goldscheider, Kôüppen, Joffroy et 
Achard. 

9. OPPENHEIM (Arch. f. Psychiatrie, 1888, Bd. XX) à trouvé une atrophie du 
faisceau solitaire et de la racine ascendante du trijumeau chez un tabétique sans 
goître exophtalmique, mais affecté, il est vrai, de tachycardie. Enfin, dans un cas où 
le tabes coïncidait avec la maladie de Basedow, MM. MARIE et MARINESCO (Rev. neu- 
rologique, mai 1893, p. 250) ont constaté l’atrophie bilatérale des faisceaux solitaires 
et des racines ascendantes des trijumeaux; mais, tout en faisant quelques réserves, ils 
inclinent à rapporter au tabes cette lésion bulbaire. 

6. Jorrroy et AcHARD (Arch. de méd. expérim., 1891, p. S0). 
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Étiologie. — L’hérédité semble jouer un rôle très important 
dans l’étude des origines du goître exophtalmique. On observe 
souvent une hérédité similaire directe ou collatérale, et plus souvent 
encore une hérédité névropathique. Toutes les statistiques s'accordent 
à démontrer que cette affection frappe plus fréquemment le sexe 
féminin que le sexe masculin et, sans distinction, toutes les classes 
de la société. Elle paraît en outre avoir un rapport assez étroit avec 
les étapes de la vie sexuelle. 

L'âge n’a qu'une importance relativement minime. La maladie 
de Basedow apparaît chez les jeunes enfants tout comme chez les 
sexagénaires ; mais il y à un maximum indubitable de fréquence entre 
vingt et quarante ans. 

Hors ces considérations générales, il n’y a plus, dans le chaos 
étiologique du goître exophtalmique, qu'à mentionner des causes 
occasionnelles, telles que les fatigues, les souffrances physiques 
(hiver rigoureux), les surmenages, les excès de toutes sortes, les 
préoccupations, les émotions brusques et vives, les causes ordinaires 
de débilitation morale. 

Les maladies aiguës (rhumatisme, croup, influenza, etc.), les 
affections chroniques, les périodes d’état des dyscrasies et même les 
actes physiologiques irrégulièrement passés, comme une grossesse 
pénible ou un accouchement laborieux, peuvent favoriser, hâter l’ap- 
parition de la maladie de Basedow. 

Considérant la variété et la confusion des données anatomo- 
pathologiques et étiologiques, on conçoit que la pathogénie du syn- 
drome de Graves soit restée jusqu'ici fort obscure. Les faits les plus 
minimes ont été relevés et ont servi d'appui à des hypothèses patho- 
géniques discordantes. 

Les théories mécaniques sont tombées dans le discrédit ; et il ne 
reste plus actuellement que la théorie nerveuse, encore soutenue par 
le plus grand nombre des auteurs, et la théorie thyroïdienne, due à 
Môübius (1886) et dont les promoteurs sont en France MM. Renaut (de 
Lyon) et Joffroy*. 

Pour les uns, le goitre exophtalmique est l’effet d’une névro- 
pathie dont le siège présumé serait dans la région bulbo-protubé- 
rantielle. Cette opinion se fonde sur les lésions quelquefois constatées 
à l’autopsie dans le système nerveux, sur les faits expérimentaux cités 
précédemment, mais qui sont insuffisants à entraîner la conviction. 


1. Môgrus (Schmidt’s Jahrb., 1886, Bd. COX, p. 237 ; — Centralbl.f. Nervenheilk., 
1887; — Jeutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 1891, Bd. I). — RENAUT, in Thèse de 
BERTOYE, Lyon, 1888. —— Jorrroy (Union méd., 1892, p. 637, et Leçons faites à 
la Salpêtrière en janvier 1892 et en cours de publication dans le Progrès médical, 
1893-94). 
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Enfin les relations du tabes avec la maladie de Basedow semblaient 
fournir à cette théorie un argument anatomique, s’il était vrai qu’on 
pût en pareil cas considérer le goître exophtalmique comme sym- 
ptomatique de lésions bulbaires tabétiques ; mais nous avons vu plus 
haut qu’il n’en était rien. De sorte qu'aujourd'hui encore les partisans 
de cette théorie doivent ranger cette affection parmi les névroses. 

Pour d’autres auteurs, c’est le corps thyroïde qui joue le principal 
rôle dans la pathogénie de la maladie de Basedow. Cette opinion 
invoque les cas, non exceptionnels, dans lesquels la maladie se déve- 
loppe sur un goître ancien, parfois endémique ou héréditaire ; — 
l'existence habituelle des lésions du corps thyroïde, alors même que 
cet organe n’est point le siège d’une hypertrophie apparente ou 
réelle; — les faits de persistance et de réviviscence du thymus, inter- 
prétée comme un phénomène de suppléance ; — les rapports du goître 
exophtalmique avec une affection d’origine thyroïdienne, le myxæ- 
dème!. 

Selon cette théorie, le corps thyroïde, altéré anatomiquement, 
troublé dans son fonctionnement, élaborerait des principes toxiques 
dont l’action se ferait sentir sur le système nerveux et produirait le 
complexus symptomatique des formes nettes ou frustes de la maladie 
de Basedow. Ou bien la glande thyroïde lésée ne suffirait plus à son 
rôle physiologique ; et les produits de sa sécrétion interne ne seraient 
plus déversés dans l’économie en quantité et en qualité suffisantes 
pour assurer le développement de l'organisme ou le maintien de 
l’état normal. Ou bien encore, elle faillirait à son rôle modificateur 
des humeurs, et ses lésions permettraient la présence dans le torrent 
circulatoire de principes destinés à être modifiés et restant, par suite 
du défaut de la glande, à l’état toxique. 

Cette théorie, application des idées pathogéniques modernes, 
s'allie avec des faits cliniques ou expérimentaux, mais n’a point 
encore reçu une démonstration irréfragable. Quoi qu'il en soit, c’est 
dans ce sens que sont actuellement dirigées les recherches sur les 
causes directes de la maladie de Basedow*. 

Traitement. — La prédominance des troubles cireulatoires et 
nerveux dans la maladie de Basedow explique la variété des médi- 


1. HADDEN (Clin. Soc. of London, 1885, Febr.) a observé deux sœurs atteintes 
l’une de goitre exophtalmique, l’autre de myxædème. 

2. Qu'il me soit permis d'émettre ici cette hypothèse que la maladie de Basedow 
n’est peut-être pas une entité morbide vraie, et ne reconnait pas une cause toujours 
la même. Le syndrome de Graves pourrait être l’aboutissant commun de toutes les 
lésions thyroïdiennes persistantes. La cause première nous en est la plupart du temps 
inconnue. Il y aura lieu peut-être, quand les lésions seront moins ignorées anatomi- 
quement, de faire les différenciations et de classer les divers exophtalmiques en des 
catégories définies. On saura alors que tel est devenu basedowien par suite d’une 
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caments cardiaques ou nervins qui sont ordinairement employés 
dans le traitement de cette affection. 

La digitale, dont l’action souveraine dans certaines cardiopathies 
est si manifeste, a été très usitée. Mais il ne faut pas y recourir sans 
discernement, car souvent elle est ici inutile, parfois même dan- 
gereuse. Môbius, très affirmatif à cet égard, dit avoir plusieurs fois 
observé des aggravations incontestables après son usage. Quand les 
lésions mitrales coexistent avec le goître, quand l’asystolie est me- 
naçante, la digitale ou ses alcaloïdes trouvent leurs meilleures indi- 
cations. 

Le strophantus a une certaine efficacité contre les palpitations. 
Fergusson a constaté dans neuf cas une sédation de la tachycardie et 
aussi une régression de l’exophtalmie et de l’hypertrophie thyroï- 
dienne. Les doses faibles ne produisent pas grand effet; il est bon de 
donner de huit à dix gouttes de teinture de strophantus trois fois 
par jour. 

La belladone dans certains cas jproduit des améliorations pas- 
sagères (Gowers). Le bromure de potassium à la dose quotidienne de 
2 à 4 grammes (Joffroy') calme l'irritabilité, l’agitation diurne et 
nocturne et les insomnies si pénibles à certains malades. Le bromure 
peut être avantageusement associé au fer (Russell Reynolds) ou 1 bien 
à l’acide arsénieux (4 à 6 miligrammes, Jaccoud). 

Les sels de quinine sont en Cencral inefficaces, même dans les 
crises fébriles de la maladie de Basedow. M. Joffroy conseille de lui 
substituer l’antipyrine. 

Plus que les médicaments, l’électrothérapie paraît convenir aux 
cas simples de goître exophtalmique. Cette méthode procure en effet 
des améliorations notables, quelquefois même persistantes. Son 
innocuité parfaite la rend précieuse. Au début, ce fut la galvanisa- 
tion qu’on préconisa. Ghvostek galvanisait le sympathique, employant 
des courants faibles en des séances fréquentes, quotidiennes. Depuis 
les résultats de M. Vigouroux, on use de préférence des’courants 
faradiques. 

L’hydrothérapie est souvent recommandée. Les douches de courte 


apoplexie thyroïdienne, tel autre par suite d’une tuberculose du thyroïde par exemple, 
un autre par sclérose diffuse de l’organe, un autre par le développement anomal 
d’un lobe accessoire, la dégénérescence cancéreuse de la glande, etc. 

Notre manière de considérer cette maladie est actuellement si singulière que 
quand nous saisissons la cause d’une altération du thyroïde avec syndrome de Graves, 
nous nous empressons de ranger le cas parmi les fausses maladies de Basedow. Or 
il n’y a pas de pseudo-maladies de Basedow; il n’y a que des goîtres exophlalmiques 
dont la cause nous paraît connue pour les uns, ignorée pour les autres. Et nous irons 
ainsi jusqu’au jour où nous apercevrons que la vraie maladie de Basedow n’est que la 
réunion de toutes ces fausses maladies de Basedow. 

1. JorrroY, Traitement du goître exophtalmique (Union médicale, 12 mai 1892). 
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durée, en jet brisé, sont en général bien supportées. Cependant 
certains malades les subissent avec peine : on les remplacera alors par 
des affusions tièdes, faites avec de l’eau ramenée à la température 
du corps et dont on n’abaissera le degré thermique que progressi- 
vement. 

Les eaux minérales offrent d’utiles digressions dans le traitement 
prolongé du goître exophtalmique. Les stations d'altitude par leur 
climat sédatif sont à conseiller, de même que les eaux chlorurées 
sodiques ou riches en acide carbonique (Saint-Moritz, 1800 mètres ; 
Royat, Salins, la Motte, 630 mètres). Le séjour au bord de la mer est 
en général nuisible ; il y a cependant des exceptions. 

À moins de complications, le régime alimentaire des basedowiens 
ne comporte d'autre indication que la réglementation quantitative 
des repas et l’abstention de liqueurs alcooliques. Ces malades sont 
sujets à des troubles digestifs plus ou moins accusés, anorexie, 
gastralgie, diarrhée; dans ces cas, il faut surveiller la qualité des 
mets employés, faire un emploi judicieux du régime lacté, ordonner 
des antiseptiques intestinaux comme le salol ou le benzonaphtol et 
recommander, pendant des périodes courtes et répétées, l’usage 
d’eaux faiblement alcalines. 

Les rapports de la cachexie strumiprive et de la maladie de 
Basedow et les essais actuels sur l'influence des sucs glandulaires 
ont fait songer à introduire dans l’alimentation des malades des 
thyroïdes d’animaux, du mouton par exemple. Des observations 
récentes relatives à cette méthode thérapeutique se trouvent surtout 
dans la littérature étrangère. 

L'intervention chirurgicale tient aujourd’hui une place importante 
dans le traitement de la maladie de Basedow. 

Les injections interstitielles de teinture d’iode ou de solution 
iodo-iodurée, après les observations de MM. Luton, Duguet, etc., 
ont joui d’un certain crédit, mais elles tendent à être abandonnées, 
car leurs résultats inconstants ne compensent pas les accidents 
terribles et émouvants qu’elles ont parfois occasionnés. L’emploi des 
caustiques profonds (Mac Naughton Jones, Ollier) est très restreint. 
Quant aux cas de maladie de Basedow guéris par des opérations por- 
tant sur la muqueuse nasale ou les cornets, ils doivent être momen- 
tanément mis à part; les liens de l’altération nasale et du complexus 
symptomatique observé nous échappent encore. 

Le traitement chirurgical du goître exophtalmique consiste 
dans la thyroïdectomie. L'opération suivie de succès que M. Til- 
laux pratiqua en 1880 en fut le point de départ. Depuis lors, en 
effet, elle fut appliquée de divers côtés. Les résultats satisfaisants 
consécutifs à la thyroïdectomie obtenus par Rebn, Dubreuilh, Rup- 
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precht, etc., dans le goître exophtalmique, et ceux de A. et J. Rever- 
din, Socin, Kocher, Rose, Novaro, Rosander, en dehors de la maladie 
de Basedow, ont fait définitivement rentrer dans la pratique chirur- 
gicale cette opération qui, pour nos devanciers, était si téméraire 
que les audacieux s’excusaient qui avaient osé la faire. Aujourd’hui, 
on pourrait adopter le principe érigé par Lembke, que le traitement 
de la maladie de Basedow est uniquement du ressort de la chirurgie, 
si l’on ne se souvenait que les accidents de myxædème peuvent 
survenir même après une opération partielle et que la thyroïdectomie 
dans le goître exophtalmique peut elle-même être inefficace et ne 
déterminer aucune amélioration. 

En résumé, les médicaments sont ici inconstants ou sans effet : 
ils ne peuvent être employés avec assurance que pour lutter contre 
des complications intercurrentes. L’électrothérapie, toujours inoffen- 
sive, est à essayer dans presque tous les cas et surtout ceux d’in- 
tensité moyenne. Les traitements hydro-minéral et hygiénique sont 
d'excellents adjuvants. Et dans les cas graves l'intervention chirur- 
gicale est à tenter, en ayant soin de ne faire que l’extirpation partielle 
du lobe malade, ou l’ablation sous-capsulaire préconisée par Rosan- 
der, ou l’énucléation suivant le procédé de Reverdin. Plus le sujet est 
jeune, plus la cachexie strumiprive est à redouter. Les individus 
âgés, même après une thyroïdectomie totale, y sont moins exposés. 
Il y a peut-être dans ce fait l'explication des désaccords expérimen- 
taux qui surgissent à propos des effets physiologiques de l’ablation 
totale du corps thyroïde chez les animaux, les uns observant des 
phénomènes que les autres réfutent. 


A. LÉTIENNE. 


MALADIE DE PARKINSON 


(PARALYSIE AGITANTE) 


Historique.— C’est sous le nom de paralysie agitante (sha- 
king palsy) que cette affection, après avoir été introduite en 1817 
dans le cadre nosologique par Parkinson, fut ensuite communément 
désignée. Actuellement, on s'accorde, en général, pour préférer le 
terme de maladie de Parkinson, qui a été proposé par Charcot; 
car, ainsi que l’a fait si justement remarquer cet auteur, la paralysie 
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n’y intervient guère qu’exceptionnellement, et, d'autre part, le trem- 
blement peut y faire complètement défaut. 

Encore que le médecin anglais en ait tracé dès l’abord un 
tableau caractéristique, la maladie de Parkinson ne suscita l’at- 
tention des observateurs qu’au bout d'un temps relativement long; 
elle fut alors maintes fois signalée, tant en Angleterre, par Marshall- 
Hall, Stokes, Graves, qu’en Allemagne, par Romberg, Cohn, Koller, et 
en France, par G. Sée et Trousseau. Ce sont surtout les travaux de 
Charcot et de ses élèves qui en ont fixé, en quelque sorte, la sym- 
ptomatologie, mettant en valeur le phénomène spécial de la rigidité, 
qui paraît dès à présent le signe cardinal de la maladie, indiquant 
les particularités du tremblement, déterminant les formes frustes 
de l’affection…., etc. 

Nous nous bornerons à citer, parmi les recherches les plus 
récentes, celles de Teissier, Dubief, Koller, Sass et Borgherini, sur 
l'anatomie pathologique; de Demange, Boucher, Lacoste, Berbez, 
Martha et Béchet sur la symptomatologie, enfin, le minutieux travail 
de F. Peterson, basé sur quarante-sept observations personnelles. 

Étiologie. — La maladie de Parkinson est assez fréquente, 
sans l’être toutefois au même degré que le tabes‘; elle se développe, 
dans le plus grand nombre des cas, dans la seconde moitié de la vie, 
entre cinquante et soixante ans. On la peut observer néanmoins chez 
les adultes, et il existe actuellement bon nombre d'observations 
ayant trait à des sujets âgés de vingt à trente ans. En ce qui con- 
cerne les adolescents, on a bien cité quelques exemples de malades 
qui auraient été atteints entre quinze et seize ans; mais, outre que 
ce sont là de véritables exceptions, ces faits sont relativement 
anciens, et il se pourrait que la confusion ait eu lieu avec le trem- 
blement hystérique, dont la connaissance est toute récente. 

Le sexe ne paraît pas avoir d'influence bien démontrée sur le 
développement de la maladie. Celle-ci s’observerait plus souvent dans 
la race anglo-saxonne : ainsi serait-elle plus rare en Allemagne qu’en 
Angleterre et aux États-Unis. 

L'influence héréditaire directe n’a pas été signalée ?, mais l’héré- 
dité arthritique et névropathique est maintenant mieux établie; on 
a trouvé, dans les antécédents des parkinsonniens, des rhumatisants, 
des alcooliques et des aliénés. 


4. D’après la statistique de L. Hirt, la maladie de Parkinson compterait pour 
environ 0,43 pour 100 dans les maladies du système nerveux, soit 1 cas sur 229 affec- 
tions nerveuses. Ce chiffre paraît certainement inférieur au nombre des cas que 
nous observons à la Salpétrière. 

2. Il existe une observation dans laquelle les deux sœurs étaient atteintes de la 
maladie de Parkinson (BECHET, Thèse de Paris, 1892; obs. XVII, p. 116). 


410 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


En dehors de ces causes prédisposantes, on à noté un certain 
nombre de causes déterminantes dont l'influence parait bien démon- 
trée. Ce sont, en premier lieu, les émotions morales vives. Le rôle 
de l’effroi et de la terreur a été mis en lumière par des exemples 
bien connus. Un père voit tuer son fils à côté de lui, et se met à 
trembler (Hillairet); un homme est arrêté pendant la Commune, et, 
sauvé au moment où il allait être fusillé, il ne tarda pas à présenter 
les premiers signes de la maladie (Th. de Boucher). Les incendies, 
les accidents de chemins de fer, toutes les catastrophes ont pu pro- 
voquer ainsi l’éclosion de l'affection. 

Une autre cause, dont la valeur est également indiscutable, est 
représentée par le traumatisme et, en particulier, par l’irritation des 
nerfs périphériques (Charcot). D’autres influences sont mentionnées 
par les auteurs : celle du froid humide, des mauvaises conditions 
hygiéniques ou morales; ce sont là des circonstances trop banales 
pour qu’on leur puisse attribuer une grande importance. Ajoutons 
qu’en des cas assez nombreux il est impossible de trouver aucune 
raison d’être au développement de la maladie. 

Anatomie pathologique. — Il règne encore sur ce cha- 
pitre une grande incertitude; et nous devons distinguer, pour nous 
orienter au milieu des résultats contradictoires qui ont été publiés, 
trois catégories de faits : 

1° Dans un grand nombre d'observations (Charcot, Joffroy, Lan- 
douzy), les centres nerveux ne présentent pas d’altérations appré- 
ciables ; 

2 Dans une autre catégorie non moins nombreuse (Oppolzer, 
Leyden, Friedreich, Dowse, Demange, Dubief, Lange, Borgherini), 
il existe, au contraire, des lésions du système nerveux. 

Mais, à cet égard, les relations ne sont pas concordantes, car 
dans un groupe de faits (a), les altérations sont variablement dissé- 
minées sans aucun caractère propre, et dans l’autre groupe (b), au 
contraire, elles sont spécialisées. 

a. — C’est ainsi qu'on a trouvé de la péri-épendymite du canal 
central (Charcot et Joffroy), de la myélite interstitielle disséminée, 
portant plutôt sur les colonnes de Clarke (Demange), des lésions vas- 
culaires (Koller), et des lésions de sénilité sans localisation (Dubief). 

Nous ne mentionnons pas diverses relations déjà anciennes, dans 


lesquelles il est parlé de zones scléreuses disséminées, et où il ya. 


pu avoir confusion avec la sclérose en plaques, qui n’était pas alors 
bien connue. 

b. — Les lésions, même localisées, sont représentées par des 
altérations du mésocéphale. Dans un cas, il existait un ramollissement 
de la protubérance annulaire (Hillairet); dans un autre, une tumeur 
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fibroïde occupait toute l'épaisseur de la protubérance (Leubuscher). 
Ordenstein et Luys ont ainsi, chacun pour leur part, signalé, celui-là 
du ramollissement, celui-ci de l’hyperplasie scléreuse interstitielle 
du pont de Varole. Tout récemment, enfin, Borgherini insiste, dans 
plusieurs raémoires, sur la constance, dans la maladie de Parkinson, 
de lésions diffuses sur tout l’axe spinal, mais prédominant toutefois, 
d’une façon très remarquable, dans le bulbe et la protubérance. 
Histologiquement, les lésions consisteraient en l’atrophie pigmen- 
taire des cellules nerveuses, et en une notable hyperplasie de la 
névroglie. Toutefois, cet auteur signale en même temps des altéra- 
tions des nerfs périphériques, du nerf grand sympathique et des 
muscles. Sass a surtout insisté sur les lésions des nerfs périphé- 
riques. 

3° On connaît enfin des cas où il existait des altérations des 
muscles (ceux-ci n’ont pas été examinés dans toutes les autopsies 
publiées). Pour notre part, nous avons poursuivi dans cette direc- 
tion des recherches commencées en 1888, et nous avons trouvé des 
lésions myopathiques constantes dans leur nature, mais très variables 
quant à leur intensité, et analogues à celles que décrit incidemment 
Borgherini® dans plusieurs de ses comptes rendus nécroscopiques. 
Ces lésions, assez particulières, porteraient sur le sarcoplasma (pro- 
toplasma non différencié de la fibre musculaire), qui s’hypertrophie- 
rait, et dont les noyaux proliférés détruiraient le myoplasma (proto- 
plasma différencié). On constate sur les coupes des muscles, de 
certains d’entre eux en particulier (radiaux, grand palmaire), de 
l’'atrophie des fibres qui sont, en même temps, creusées de cavités 
de dimensions variables, comme faites à l’emporte-pièce, et une pro- 
lifération nucléaire surtout appréciable quant aux cellules des fibres 
musculaires, alors que celles du tissu conjonctif périfasciculaire n°y 
participent que très peu. Sur cinq cas que nous avons récemment 
examinés et dans lesquels les centres nerveux ni les nerfs péri- 
phériques n’offraient aucune lésion spéciale, ces altérations muscu- 
laires existaient, extrêmement prononcées dans un cas, très nettes 
dans deux cas, moins accusées et demandant à être cherchées dans 
un cas. 

Nature. — L'incertitude relative où nous sommes encore 
quant à l’anatomie pathologique, étant données l’inconstance et la 
variabilité des lésions, fait que, dans l’état actuel des choses, les opi- 
nions diffèrent beaucoup sur la nature de la maladie. 


1. Nous avons rapporté, récemment (Soc. de biologie, 31 mai 1893), avec G. Mari- 
nesco, un cas d’hémi-tremblement de forme parkinsonnienne, symptomatique d’une 
tumeur pédonculaire. 

2. Sass signale, lui aussi, des altérations des muscles. 
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La majorité des auteurs (Charcot, Grasset, Hirt) considèrent la 
maladie de Parkinson comme une névrose. 

Pour d’autres (Teissier, Vincent), elle n’est pas une entité mor- 
bide, mais un syndrome, dont les différents phénomènes peuvent se 
rencontrer ou non chez le même malade, selon la localisation 
variable des altérations. 

L'opinion, défendue autrefois par M. Jaccoud, à savoir que la 
maladie de Parkinson serait d’origine protubérantielle, était surtout 
fondée sur les résultats, que nous avons rapportés, d’autopsies 
ayant révélé des lésions du mésocéphale. Il est certain que diverses 
altérations de cette région se traduisent en clinique par une sympto- 
matologie plus ou moins semblable à celle de la paralysie agitante, 
et nous-même avons observé à la Salpêtrière un cas de tubercule de 
la partie inférieure d’un pédoncule cérébral, qui s'était manifesté 
pendant la vie par des signes qui avaient presque permis la con- 
fusion. Mais, des cas de ce genre montrent précisément qu’on ne 
doit pas tenir un compte suffisant des autopsies dont nous parlions, 
du moins quant à la relation pathogénique des tumeurs du méso- 
céphale avec la maladie de Parkinson. 

Celle-ci est enfin considérée (Demange, Dubief) comme l’une des 
modalités cliniques par lesquelles se manifeste la sénilité de la 
moelle, ou plutôt (Borgherini) du mésocéphale. 

Nous-même, nous fondant d’une part sur ce fait clinique démon- 
tré par Charcot, à savoir que la rigidité est le symptôme capital 
de la maladie; d’autre part, sur la constance relative des altérations 
musculaires — altérations qui ne sont pas sans rapport avec celles 
de la maladie de Thomsen, — invoquant enfin l'insuffisance des 
diverses théories que nous venons de rappeler, ne serions pas éloigné 
d'admettre que la maladie de Parkinson est de nature myopathique. 

Symptomatologie. — Le début de l'affection est le plus 
ordinairement lent et insidieux. Mais il peut aussi avoir lieu brus- 
quement, le malade se mettant à trembler à la suite d’une émotion 
vive, comme on en a rapporté des exemples. Dans des cas, que nous 
croyons exceptionnels, le premier épisode de la maladie aurait 
eu lieu sous la forme d’une attaque apoplectique (Martha). 

Le plus fréquemment, c’est donc presque insidieusement que se 
développe, soit du tremblement, soit de la rigidité dans un membre, 
ou plutôt dans un segment de membre, pied ou main, et tout d’abord 
d’une façon intermittente. Peu à peu, le membre tout entier se prend, 
et le trouble gagne, sans suivre une progression analogue dans tous 
les cas, tantôt le membre symétrique, tantôt le membre homologue, 
pour rester ensuite plus ou moins longtemps cantonné dans une 
partie du corps et ne se généraliser qu’ensuite. 
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A son état de complet développement, la maladie donne au sujet 
qui en est atteint une apparence tout à fait caractéristique, dont 
le type a été décrit d’une façon saisissante par Charcot. Il s’agit 
d’un sujet ayant dépassé la période moyenne de la vie, et dont le 
facies, l'attitude et les mouvements involontaires attirent tout de suite 
l'attention. La tête, légèrement penchée sur la poitrine, paraît sou- 
dée au corps; le facies, immobile, exprime l’étonnement, les sourcils 
relevés, les yeux brillants, clignant peu, la bouche entr’ouverte, la 
parole lente forment contraste avec l'agitation continuelle du corps. 
Assis, le malade se tient plié en avant, comme recroquevillé sur lui- 
même, les bras demi-fléchis, les mains posées sur les cuisses, les 
piéds reposant sur le sol par la pointe. Un tremblement ininterrompu 
imprime aux membres et au tronc une perpétuelle succession d’oscil- 
lations rythmiques, qui fait s’agiter les mains et trépider les pieds. 
Le malade vient-il à se lever, on le voit pencher plus encore le corps 
en avant, avec une extrême lenteur, prendre appui avec ses mains 
sur ses genoux, puis, plus brusquement, se soulever tout d’une pièce, 
comme empalé. Debout, il se met à marcher à petits pas, le tronc 
toujours penché en avant, les bras tombant le long du corps et ne se 
balançant pas comme dans les mouvements de marche, les mains 
ramenées en avant et continuant à trembler. Bientôt l’allure se pré- 
cipite, les pas augmentent de fréquence et de longueur, le corps s’in- 
cline. C’est alors que le sujet semble menacé de tomber en avant, 
paraissant, comme on l’a dit, (courir après son centre de gravité ». 
Il se dirige vers un obstacle qui l’arrête, puis il repart, et son allure 
continue à passer par les mêmes phases. Lorsqu'il est arrêté, si on 
lui imprime une légère poussée, soit en avant, soit en arrière, aussi- 
tôt le voilà parti, soit dans un sens, soit dans l’autre, d’un mouve- 
ment uniformément accéléré. 

Cette constatation montre que ce sont les phénomènes moteurs 
qui occupent le premier plan dans la symptomatologie de la maladie 
de Parkinson. 

Le tremblement est le signe le plus frappant, sinon le plus con- 
stant, aussi n’avait-il pas manqué d’être reconnu dès l’abord. Il est 
caractérisé par des oscillations rythmiques de peu d'amplitude, assez 
régulières, qui frappent principalement les extrémités, sauf la tête 
qui reste presque toujours indemne. 

Il se localise parfois pendant longtemps, soit sous forme mono- 
plégique, soit sous forme paraplégique, mais il revêt en tous les cas 
des caractères communs. Ce sont surtout les extrémités qui tremblent, 
la racine des membres ne se met à trembler que si le sujet se trouve 
dans une position fatigante et la garde longtemps. 

L’amplitude des oscillations n’est pas très grande; leur rythme 
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est plutôt lent, le nombre des oscillations varie de 4 à 7 par seconde 
sur les tracés. Il se produit au repos et se suspend pendant les mou- 
vements volontaires; ce caractère qui fait que le tremblement se 
range dans la classe des tremblements non intentionnels, bien qu’il 
ne soit pas absolu, est très important au point de vue du diagnostic. 
Nous avons observé qu’il ne se produit pas non plus sur les membres 
auxquels on imprime des mouvements passifs, alors que, pen- 
dant cette manœuvre, il continue sur les autres membres. Il cesse 
également pendant le sommeil et pendant la narcose chlorofor- 
mique. 

Il s’exagère au contraire, par la fatigue et par les émotions; 
quant au rôle de l'attention, elle produirait la cessation pour les 
uns, l’exagération pour les autres. M. de Renzi a prétendu que la 
galvanisation pratiquée, un pôle sur le sternum, un autre sur la 
partie gauche du crâne au niveau de la zone rolandique, produirait 
une augmentation, suivie, après le passage d’un courant de 5 milliam- 
pères, d’une diminution considérable; le fait n’a pas été vérifié par 
M. Béchet. 

Nous avons dit que la tête est le plus souvent respectée; mais on 
voit parfois des trémulations des lèvres et de la langue, surtout 
lorsqu'elle est hors de la bouche, 

Il résulte de là des troubles de la voix et de la parole sur lesquels 
a dernièrement insisté M. Rosenberg, et qu'avait déjà étudiés 
Charcot. | 

Aux membres supérieurs, le tremblement des diverses parties de la 
main rappelle l’image de certains actes coordonnés dont la compa- 
raison est devenue classique. Chez quelques malades, le pouce se meut 
sur les autres doigts, comme cela a lieu dans l'acte de rouler une 
boulette, d’émietter du pain, de filer de la laine. L'écriture est néces- 
sairement altérée par les mouvements anomaux : parfois le sujet est 
tout à fait incapable de saisir le porte-plume d’une façon suffisante 
pour tracer des caractères. Autrement, les caractères sont composés 
de jambages fins, irréguliers, sinueux, et même, si le tremblement est 
plus accusé, formés de séries de petites lignes brisées dont l’appa- 
rence est tout à fait caractéristique. 

Aux membres inférieurs les alternatives de flexion et d’extension 
du pied ressemblent jusqu'à un certain point au phénomène de la 
trépidation spinale. 

Le tremblement a reçu diverses interprétations au point de vue 
de sa physiologie pathologique, selon que les auteurs se ralliaient à 
telle ou telle théorie. Nous rappellerons seulement l’ingénieuse con- 
ception du professeur Grasset, pour qui il s’agirait d’une faiblesse de la 
force de situation fixe du muscle. Le tremblement au repos (paralysie 
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agitante) serait à la force de situation fixe ce que le tremblement 
dans les actes (sclérose en plaques) est à la contraction. 

Selon la manière de voir qui nous est personnelle, le tremblement 
serait le fait de la perversion de la tonicité de la fibre musculaire, con- 
séquence elle-même de son altération. 

La rigidité musculaire constitue incontestablement par sa con- 
stance le symptôme capital de la maladie de Parkinson; son impor- 
tance devient de plus en plus considérable en raison de la variabilité 
du tremblement qui peut induire en erreur. Nous avons montré, dans 
notre thèse !, que cette raideur se distinguait des contractures spasmo- 
diques du muscle par divers caractères, et avons proposé de l’en 
séparer sous le nom de pseudo-contracture. Le muscle rigide du par- 
kinsonnien donne au toucher une sensation de dureté particulière, et 
la résistance que l’on éprouve en cherchant à étendre les membres 
tient le milieu entre la résistance élastique et la résistance absolue, 
se rapprochant de celle de la rigidité cadavérique. 

La distribution de la rigidité suit les mêmes règles que celle du 
tremblement, c’est-à-dire que, souvent localisée à un membre, au 
début, elle ne tarde pas à se généraliser, dans les formes complètes, 
mais avec cette différence qu’elle envahit la tête. La rigidité peut 
exister, sans qu'il y ait de tremblement, tandis qu’au contraire le 
tremblement parkinsonnien s'accompagne constamment de rigidité. 

La connaissance des lésions musculaires que nous avons trouvées 
permet de comprendre l'existence de la rigidité dans la maladie de 
Parkinson, rigidité qu'on ne pouvait jusqu'alors interpréter d’après 
les diverses théories nerveuses. 

Elle tient sous sa dépendance bon nombre des signes de la maladie 
de Parkinson qu’on peut considérer comme en représentant les con- 
séquences directes. 

La lenteur des mouvements, symptôme à peu près constant et de 
début, devrait lui être rattachée, contrairement à l’avis de MM. Lere- 
boullet et Bussard. En même temps qu’ils sont plus lents, les mou- 
vements sont de moindre amplitude ; aussi les malades éprouvent-ils 
de grandes difficultés pour exécuter des actes qui exigent une excur- 
sion étendue de l'extrémité des membres. 

Les modifications plastiques du facies, de l'attitude, de la démarche 
sont, elles aussi, dues à la rigidité. Déjà nous avons signalé ce facies 
parkinsonnien, caractérisé par l’impassibilité et l’immobilité des 
traits. On se rendra bien compte de ce qu’il a de spécial en regardant 
les dessins et en lisant la remarquable description qu’en a tracés 
M. Paul Richer. L’attitude est celle que nous avons rapportée, du 


1. PAUL BLOCQ, Des contractures (Thèse de Paris, 1888). 
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moins dans les cas les plus fréquents; mais il arrive aussi qu’au lieu 
de se tenir penchés en avant, les malades semblent, au contraire, 
figés en arrière ; la tête peut, dans certains cas, être tournée de côté, 
comme dans le torticolis. Quant à la démarche, nous avons dit ce 
qu’étaient la propulsion et la rétropulsion; il nous reste à ajouter 
que quelques malades semblent entraînés d’un côté ou de l’autre : 
c’est là le phénomène de la latéropulsion, droite ou gauche t. 

Certaines déformations sont, à la longue, entraiînées par la rigi- 
dité, et elles rappellent jusqu’à un certain point les déformations du 
rhumatisme noueux. La main est déviée en masse vers le bord 
cubital, le pouce et l’index sont allongés comme pour tenir une 
plume à écrire, les doigts légèrement inelinés vers la paume pré- 
sentent dans leurs articulations des alternatives de flexion et d’exten- 
sion. Les pieds sont étendus en varus équin, les orteils étendus 
figurant une griffe. 

Le volume des muscles paraît conservé, du moins au début de la 
maladie, de même que leur force dynamométrique ; mais il n’en est 
plus ainsi à une période avancée, où il existe alors une atrophie et 
une faiblesse notables. 

Les réactions électriques des muscles ont été trouvées normales, 
par la plupart des auteurs. 

Quant aux réflexes tendineux, il a été constamment noté qu'ils 
étaient normaux, plutôt faibles. Dans des recherches récentes, nous 
avons observé, dans deux cas, une exagération très certaine des 
réflexes rotuliens qui était masquée à un premier examen, par la 
rigidité qui s’opposait à la projection du pied. Toutefois la percussion 
du tendon entraînait dans ces cas non seulement la contraction du 
triceps du côté percuté, mais en même temps celle du muscle 
symétrique ; aussi, malgré le peu d’étendue de l’oscillation du pied, 
cette tendance à la généralisation indiquait-elle l'augmentation de 
la réflectivité ?. 

La sensibilité objective n’est pas affectée, mais il existe des 
troubles très particuliers des sensations internes. Le malade éprouve 
constamment le besoin de se déplacer : il ne peut rester en place, 
garder plus de quelques instants la même position, et pendant la 
nuit, alors qu’il est au lit, ce besoin devient plus pénible encore, au 
point d'empêcher le sommeil. Il accuse en outre des sensations de 
chaleur générale, plus marquée au creux épigastrique et entre les 
deux épaules : c’est au point que même l'hiver il se découvre dans 


1. M. Debove a décrit un phénomène de latéropulsion oculaire qui serait l’analogue 
de la laléropulsion (Soc. méd. des hôp., 25 janv. 1878). 

2. Les réflexes tendineux ont été trouvés exagérés dans quelques cas par PETERSON 
(New-York medical Journal, 11 oct. 1890, p. 394). 
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son lit. Ce phénomène s’accompagne souvent d’une abondante trans- 
piration, qui se produit sous la plus légère influence. 

Cette sensation de chaleur serait en rapport avec une élévation 
réelle de la température périphérique pour MM. Grasset et Apolinario, 
qui ont constaté chez une malade atteinte de paralysie agitante une 
température de 36°,8 à l’avant-bras, alors que des sujets sains n’ont 
que 33,6. Les mouvements seraient donc chez ces malades une cause 
positive de chaleur, insuffisante toutefois à élever la température 
centrale. Cependant on ne saurait attribuer une valeur absolue à 
cette manière de voir, car on a noté presque aussi fréquemment des 
sensations de froid. 

Des troubles de l’appareil de la vision ont été signalés récem- 
ment par M. Kœnig !. Cet auteur a observé un tremblement vibratoire 
permanent à oscillations de petite amplitude au niveau des paupières 
supérieures pendant l’ocelusion des yeux, de la rigidité des pau- 
pières, enfin une réduction de l’amplitude des mouvements oculaires. 

L'intelligence serait parfois affectée au cours ou même au déclin 
de la maladie de Parkinson : on a noté l’altération du caractère qui 
deviendrait difficile et irritable, des tendances hypochondriaques, 
enfin un affaiblissement de l’intellect allant jusqu’à la démence. 

Les divers appareils de la vie de nutrition sont le plus souvent res- 
pectés. Les urines ne présenteraient pas d’autres caractères anomaux 
et constants qu’un certain degré de phosphaturie (Gauthier). 

On a décrit, en dernier lieu, divers phénomènes rares : des 
attaques épileptiformes et apoplectiformes (Martha), des troubles 
circulatoires, du satyriasis, dont on ne saurait dire si ce sont des 
coincidences, ou des dépendances directes de la maladie. 

FORMES CLINIQUES. — Nous avons eu en vue dans la description 
les cas complets et typiques : il s’en faut qu’en clinique ce soient 
ceux-là que l’on rencontre de préférence. Aussi devra-t-on être pré- 
venu des divers et si nombreux aspects que revêt parfois la maladie. 

Il existe en premier lieu des formes atypiques, par absence ou 
modification d’un des symptômes fondamentaux : telle est la forme 
que Charcot à dite fruste, dans laquelle Le tremblement fait défaut 
et où il n'existe que de la rigidité; telle aussi la forme de la maladie 
dans laquelle au contraire {a rigidité est à peine marquée. D’autres 
variétés résultent de variations dans la localisation, ou le mode d’en- 
vahissement des symptômes : soit le type de rigidité en extension, 
au lieu du type habituel de flexion? soit la localisation du tremble- 


1. KoentG (Société de biologie, 31 mai 1893). 

2. M. BipoN a signalé un cas de maladie de Parkinson dans lequel le type de 
l'attitude se serait transformé après une maladie aiguë (Rev. de médecine, 10 janv. 891, 
n° 4, p. 19). 
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ment à wn membre, ou sous forme hémiplégique, qui peuvent donner 
lieu à de très réelles difficultés de diagnostic. 

Marche. Durée. Terminaison. — L’affection progresse 
avec une grande lenteur, les symptômes principaux s’accroissent 
insensiblement ; la rigidité et le tremblement en arrivent à un point 
tel que le malade est obligé de passer ses journées sur une chaise et 
même au lit. Dès lors, l’état général ne tarde pas à se prendre : la 
nutrition s’altère, les muscles s’atrophient, l'intelligence faiblit, les 
malades deviennent gâteux, des eschares se montrent au sacrum, et 
la mort survient du fait de cette véritable cachexie nerveuse ; à cette 
période terminale il n’est pas rare de voir le tremblement se sus- 
pendre. Dans d’autres cas, l'issue fatale arrive par le fait d’une 
maladie intercurrente. 

Pronostic. — La maladie de Parkinson est donc une affection 
d’un pronostic uniformément grave. Elle ne compromet l’existence 
qu’à longue échéance, il est vrai, puisqu'on la voit durer quinze, 
vingt et trente ans; mais il n’y a aucun espoir de guérison pour 
des troubles qui ne tardent guère à faire du malade un véritable 
infirme. 

Diagnostic. — On ne confond plus, aujourd’hui, la maladie de 
Parkinson avec la sclérose en plaques, dont le tremblement est inten— 
tionnel, atteint la tête, et qui s'accompagne de nystagmus, d’em- 
barras de la parole, etc.; mais c’est plutôt avec le tremblement hys- 
térique, simulateur de la maladie de Parkinson, que l'erreur peut être 
commise. On se guiderait, pour l’éviter, sur la présence en ce dernier 
cas des stigmates hystériques, sur l'influence possible sur le trem- 
blement des agents dits esthésiogènes et de la suggestion, enfin sur 
le mode de début et l’évolution non progressive des signes’. Le frem- 
blement héréditaire, non plus que le tremblement sénile ne s’accom- 
pagnent de rigidité. 

Dans les cas de maladie de Parkinson, frustes, sans tremblement, 
le diagnostic présente parfois plus de difficulté, non pas si la rigidité 
est généralisée, mais lorsqu'elle affecte, ce qui n’est pas rare, la forme 
hémiplégique. On la distinguera de la contracture post-hémiplégique 
de l’hémorrhagie cérébrale, par son mode de début qui ne s’est pas fait 
par un ictus, par l’absence d’une période de paralysie, et la consta- 
tation des caractères non spasmodiques de la rigidité. 

On devra aussi éviter la confusion de la même forme fruste, au cas 
où elle revêtirait une localisation paraplégique, avec les diverses 
paraplégies spasmodiques : l'absence de trépidations épileptoïdes, le 


1. La paralysie agitante peut néanmoins coexister avec des stigmates hystériques 
(CHABBERT, Paralysie agitante et hystérie, Arch. de neurologie, n° 76, 1893). 
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facies spécial, la tendance à la propulsion sont autant de signes 
propres à la maladie de Parkinson. 

La forme parkinsonnienne hémipléqique avec tremblement risque 
d’être confondue avec le tremblement post-hémiplégique symptoma- 
tique d’une lésion en foyer. Celui-ci est précédé d’un ictus avec hémi- 
plégie flaccide, qui permet de le rapporter à sa cause. Il est toutefois 
des cas de tumeur des couches optiques et de la protubérance qui 
donnent lieu à des symptômes analogues à ceux de la maladie de 
Parkinson, et dans ces circonstances il n’existe pas d’ictus au début. 
Il est rare, cependant, qu'on ne constate pas alors un certain degré 
de parésie, ou encore des troubles objectifs de la sensibilité, qui ne 
pourraient être attribués à la maladie de Parkinson et éveilleraient 
l'attention. 

Traitement. -— Les divers moyens thérapeutiques qu’on a mis. 
en œuvre contre la maladie de Parkinson n’ont encore donné que 
des insuccès. 

Nous mentionnerons cependant un certain nombre de médica- 
tions, tant internes qu'externes, qui, en quelques cas, ont amené 
soyvent un soulagement transitoire, parfois une amélioration plus ou 
moins persistante. 

Ce sont principalement les modes de traitement externes qu’on 
devra conseiller : outre qu'ils paraissent, en réalité, plus efficaces, 
ils ne présentent pas les inconvénients qu’offrent les médicaments 
internes, quand il devient nécessaire de les prendre pendant très 
longtemps. 

A cet égard, nous recommanderons le massage, qui diminuerait 
relativement la rigidité. On le pratiquera de préférence avec la 
main enduite de glycérine, en procédant par frictions et pétrissage 
des masses musculaires. 

La suspension, par le procédé employé par Motchowkowsky dans 
le tabes, a calmé parfois les sensations pénibles éprouvées par les 
malades : on prescrira trois séances par semaine de trois à cinq 
minutes de durée. L’électrisation (statique), les bains tièdes, qui ont 
été conseillés, ne semblent pas avoir été suivis d’effets favorables. 

Nous signalerons, au contraire, l'emploi du fauteuil trépidant, 
essayé tout récemment à la Salpêtrière. Charcot, ayant remarqué 
que plusieurs de ses malades lui avaient déclaré que les voyages 
en chemin de fer leur procuraient un soulagement véritable, a pensé 
que sans doute il serait possible de réaliser, à l’aide d’un appareil, 
des trépidations analogues à celles qu’on ressent dans un wagon en 
marche. Un fauteuil, actionné par une machine, a été installé 
dans ce but dans le service de la Clinique, et fonctionne depuis 
quelque temps : les sujets éprouvent de son usage une certaine 


420 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


amélioration, mais le nombre des observations est encore insuffisant 
pour permettre de juger avec certitude de la valeur de cette méthode. 

A l’intérieur, on pourra prescrire les médicaments antispasmo- 
diques, d’une façon générale, tels que la belladone, le bromure de 
camphre, le borate de soude, et l’hyosciamine souvent employée par 
Charcot (en pilules de 1 milligramme, à prendre d’une à quatre par 
jour). Erb a préconisé le chlorhydrate d’hyoscine en injections sous- 
cutanées d’un demi à un milligramme. Peterson recommande l’hy- 
drobromure d’hyoscine mêlé à la codéine. 

Nous nous sommes parfois bien trouvé de la solanine associée à 
la jusquiame, que nous prescrivions de la façon suivante : 


Solanine....... a nas .. 0,01 centigr. 


Poudre de jusquiame.......... 0,02 — 
Bicarbonate de soude......... . 0,10 — 
Pour 1 cachet. — 2 à 4 par jour. 


Mais, nous le répétons, il faut être sobre de médicaments, et 
insister plutôt sur les pratiques externes. 


PauLz BLoco. 


CHOREE 


Historique. — La chorée semble avoir été confondue par les 
médecins de l'antiquité, notamment par Pline et par Galien, sous le 
nom de scélotyrbe, avec d’autres affections nerveuses accompagnées 
de mouvements involontaires et d'incoordination motrice. Au moyen 
àge, elle fut englobée aussi, suivant toute apparence, avec ces mala- 
dies qui, à plusieurs reprises, atteignirent une grande extension, 
principalement dans les contrées avoisinant le Rhin, et qui furent 
appelées danse de Saint-Guy, du nom du saint aux chapelles duquel 
les gens atteints de ce genre de maladies se rendaient en pèlerinage. 
C’est Sydenham qui, le premier, décrivit réellement la maladie que 
nous étudions principalement ici et à laquelle il conserva le nom de 
chorée où danse de Saint-Guy. Cette dénomination donna lieu pen- 
dant longtemps encore à de nombreuses confusions ; après Syden- 
ham, la réalité de cette affection fut plus d’une fois méconnue, et 
Lieutaud, au siècle dernier, en niait même l'existence. Depuis le 
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traité de Bouteille ‘, la chorée a généralement été regardée comme une 
maladie distincte; elle a été définitivement séparée de la grande 
chorée, grande danse de Saint-Guy, chorée rythmée, et des autres 
manifestations choréiformes hystériques (G. Sée, Charcot) ou sym- 
ptomatiques d’affections organiques des centres nerveux (Charcot, 
Oulmont, Raymond), ainsi que d’autres maladies avec tremblements, 
telles que la paralysie agitante, la sclérose en plaques, etc. 

Pendant que la chorée se trouvait ainsi délimitée cliniquement, 
de nombreuses recherches tentaient de pénétrer son origine et sa 
nature intime ; le mémoire, dans lequel M. G. Sée ? signalait les rap- 
ports fréquents existant entre cette maladie et le rhumatisme, marque 
‘une étape importante dans ces recherches. 

Plus tard, la chorée, qui est surtout une maladie de l’enfance et 
de l’adolescence, et ne se montre que rarement chez les adultes en 
dehors de certaines conditions particulières, telles que la grossesse”, 
rarement aussi chez les vieillards #, était signalée comme pouvant 
frapper, surtout à l’âge adulte, de nombreux membres d’une même 
famille, pendant plusieurs générations (chorée héréditaire de Hun- 
tington). De nombreuses observations analogues ont été publiées 
depuis sur cette forme de chorée, qui suit une marche particulière- 
ment chronique et progressive, mais les avis restent partagés à 
son sujet : les uns regardant cette forme chronique de la chorée 
comme une maladie à part, les autres la rapprochant de la chorée 
de Sydenham *. 

SYNONYMIE. — La chorée est encore désignée par les noms de : 
petite chorée, chorea minor, chorée vulgaire, chorée de Sydenham, 
petite danse de Saint-Guy, pour la distinguer des autres troubles 
choréiformes et de la grande chorée, ou grande danse de Saint-Guy, 
chorée rythmique, qui fait partie des chorées hystériques (voir p. 326). 

Étiologie. — Age. — La chorée atteint principalement les enfants 
depuis l’âge de la seconde dentition jusqu’à la puberté; sa plus grande 
fréquence se rencontre entre six et onze ans, puis entre onze et quinze 
(Rufz, Rilliet et Barthez, G. Sée, J. Simon, etc.). Elle est assez rare 
avant six ans et exceptionnelle au-dessous de quatre ans. On l’aurait 
rencontrée, il est vrai, dès les premières semaines ou les premiers 


1. BOUTEILLE, Traité de la chorée ou danse de Saint-Guy, Paris, 1810. 

2. G. SÉE (Mém. de l'Acad. de méd., 1850, t. XV). 

3. JACCOUD, Sur la chorée des femmes grosses (in Leçons de clinique médicule, 
Paris, 1867-69). — HERVÉ (Thèse de Paris, 1884). — GayrAuD (Thèse de Paris, 1884). 

4. CHarcoT, De la chorée vulgaire chez les vieillards (Prog. méd., 9 mars 1878). 
— MEUNIER (Thèse de Nancy, 1893). — NicoLas (Thèse de Paris, 1879). 

5. CHARCOT, Leçons du mardi, 1888-89. — DÉJERINE, L'hérédilé dans les maladies 
du système nerveux (Thèse d’agrégation, 1886). — Lanxois (Revue de médecine, 
1888). — Huer, De la chorée chronique (Thèse de Paris, 1889). 
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mois de la vie; mais, pour le plus grand nombre des cas publiés, il 
convient de garder une grande réserve : la plupart paraissent devoir 
être rapportés plutôt à des mouvements choréiformes symptomatiques 
ou à d’autres maladies, telles que l’athétose, le tic de Salaam, etc. Au- 
dessus de quinze ans, elle devient aussi de moins en moins fréquente 
et rare après la vingtième année. Chez l’adulte, en dehors de la cho- 
rée chronique progressive, le plus souvent héréditaire, elle se montre 
rarement. Elle est exceptionnelle chez le vieillard, en tant que chorée 
essentielle, non symptomatique. 

Sexe. — La chorée de l’enfance et de l'adolescence atteint plus 
souvent les filles que les garçons dans la proportion de 2 contre 
1 environ. Une semblable différence entre les deux sexes s’observe 
encore après la puberté. Pour la chorée chronique héréditaire, tou- 
tefois, les deux sexes paraissent à peu près également prédisposés. 

Hérédité. — Dans les antécédents familiaux des choréiques, même 
en laissant de côté la chorée héréditaire de Huntington, il n’est pas 
rare de rencontrer la chorée (hérédité similaire); plus souvent encore 
on trouve d’autres maladies nerveuses (hérédité de transformation). 
Assez souvent aussi on rencontre le rhumatisme!. 

Rhumatisme. — Signalés d’abord en 1850 par M. G. Sée, les rap- 
ports du rhumatisme articulaire aigu avec la chorée ont provoqué 
depuis de nombreuses recherches et donné lieu à des interprétations 
diverses. Pour les uns (Botrel, Roger), la chorée serait à peu près tou- 
jours, sinon toujours, de nature rhumatismale, elle pourrait même à 
elle seule constituer une manifestation du rhumatisme; pour d’autres, 
la coexistence du rhumatisme, qui le plus souvent précède la chorée, 
quelquefois l’accompagne, quelquefois aussi lui succède, serait fré- 
quente*, et pour M. G. Sée, notamment, la chorée serait rhumatismale 
dans les deux cinquièmes des cas; pour d’autres, le rhumatisme a été 
rencontré dans des proportions beaucoup moindres*. Aussi la plupart 
de ces auteurs n’attribuent-ils plus d'influence causale directe au 


1. De nombreuses statistiques ont été dressées à ces divers points de vue; pour 
n'en citer que quelques-unes, nous voyons que HERRINGHAM (Soc. roy. de med. et 
de chir. de Londres, 8 janvier 1889) à trouvé la chorée parmi les antécédents 
héréditaires de ses malades dans 12 familles sur 75. — Money (Brain, v. 82-83) a 
rencontré la chorée chez les ascendants 14 fois sur 214 cas. — P. Kocx (Deutsch. 
Arch. f. klin. Med., Bd. 40), sur 113 cas, a trouvé des antécédents nerveux 21 fois 
pour 100 dans la famille des malades, 8 fois pour 100 chez les ascendants directs. 
— HERRINGHAM (loc. cit.) a rencontré le rhumatisme dans les antécédents familiaux 
pour le tiers des cas. 

2. Le rhumatisme aurait été constaté dans 35 à 40 pour 100 des cas de chorée 
pour MM. G. Sée, West, C. de Gassicourt, Henoch, St. Mackensie, Herringham, 
Garrod, j 

3. Il ne se rencontrerait que dans 20 pour 100 des cas (Hammond); 17 pour 100 


Koch); 15 pour 100 (Osler, Sturges); 6 pour 100 (Prior); et seulement 2 pour 100 
(Steiner). 
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rhumatisme, il agirait seulement d’une façon indirecte comme cause 
débilitante. Pour d’autres encore, MM. Joffroy! et Comby?, le rhuma- 
tisme serait exceptionnel, les douleurs articulaires coexistant avec la 
chorée seraient le plus souvent des douleurs de croissance ou des 
arthropathies d’origine nerveuse, et les souffles cardiaques, que l’on 
constate fréquemment chez les choréiques, seraient le plus souvent 
des souffles fonctionnels ou anémiques. Pour Charcot, la coexis- 
tence assez fréquente du rhumatisme et de la chorée n’est pas due à 
une relation de cause à effet, mais au fait que l’arthritisme et le ner- 
vosisme proviennent souvent d’une source semblable et sont, pour 
ainsi dire, deux rameaux d’un même arbre. 

Fièvres éruptives, maladies infectieuses. — On a vu assez souvent 
la chorée se développer après la scarlatine et la rougeole; on la vue 
aussi apparaître après la fièvre typhoïde, dans le cours de la tuber- 
culose et dans le paludisme. 

Affections cardiaques. —- On a attribué aussi, surtout en Angle- 
terre, avec Bright, S. Kirkes, Broadbent, Tuckwell, etc., un rôle étio- 
logique important aux affections du cœur; leur rôle pathogénique a 
été diversement compris ; tandis que H. Jackson rapportait la chorée 
à de petites embolies parties du cœur et arrêtées dans les artérioles 
du cerveau, d’autres, tels que Bright, Cyon, la faisaient dépendre 
d’une action réflexe ayant pour point de départ l’irritation des nerfs 
du cœur. En France, pour Roger, tous les choréiques présentaient 
des manifestations cardiaques passagères ou permanentes, mais l’ob- 
servation des faits n’a pas confirmé cette opinion *. 

Les impressions morales, les émotions vives, la frayeur surtout 
sont citées parfois comme la cause provocatrice de la chorée; Sturges 
leur accorde une grande importance. Ces causes seraient très fré- 
quentes si l’on s’en tenait toujours aux premiers renseignements 
fournis par les parents, généralement portés à invoquer une sem- 
blable origine; leur action paraît cependant bien établie pour un cer- 
tain nombre de cas. 

La chlorose, l’anémie peuvent aussi être une cause déterminante 
de la chorée (Bouchut). Il en est de même de toutes les causes 
capables de produire l’affaiblissement du système nerveux ou de la 
santé générale : l'éducation mal dirigée, le surmenage cérébral, une 
mauvaise alimentation, de mauvaises conditions hygéniques, la mas- 
turbation, les excès sexuels. 


1. JOrFROY (Progres méd., 30 mai 1885, et Thèse de SARIC, Paris, 1885). 

2. ComBy (France méd., 1888). 

3. Mackensie, dans une nombreuse statistique, n’a relevé des affections du 
cœur que dans la moitié des cas, et Herringham seulement dans le quart: P.Koch 
n’a constaté d’affections valvulaires que dans 13,7 pour 100 de ses cas. 
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L'état de grossesse est une cause fréquente de chorée tardive : c’est 
surtout dans les quatre ou cinq premiers mois de la grossesse que la 
chorée se développe ; les primipares y sont plus exposées que les 
multipares, de même que les femmes qui ont eu déjà antérieurement 
la danse de Saint-Guy. On a encore rapporté certains cas de chorée à 
une origine réflexe : vers intestinaux (Stoll), affections gastro-intes- 
tinales, traumatismes locaux (abcès du pied causé par une aiguille : 
Rixen), etc. 

Limitation aussi peut être le point de départ de la chorée (Boer- 
haave); il y a lieu, toutefois, de distinguer les cas de chorée vraie, 
provoqués par limitation, qui paraissent assez rares, de nombreux 
autres cas de chorée hystérique arythmique qui ont cette origine. 

Climats. Saisons.— La chorée paraît plus fréquente dans les pays 
froids et humides : en Angleterre, en Allemagne, en France, etc. 
Relativement à l'influence des saisons, les observateurs ne sont pas 
d'accord, les uns estimant qu’elle se développe surtout en automne, 
en hiver, ou au printemps, d’autres en été. 

Symptômes. — La chorée se développe le plus habituellement 
d’une façon lente et graduelle ; d’abord un changement se fait remar- 
quer dans le caractère et les aptitudes intellectuelles des enfants : ils 
deviennent capricieux, maussades, grognons, irritables ; ils semontrent 
oublieux et distraits et sont incapables d’une attention un peu sou- 
tenue. À cette instabilité psychique se joint une instabilité motrice : 
ils sont plus remuants, éprouvent le besoin de changer fréquemment 
de place; les traits de leur visage sont plus mobiles et grimaçants. 
Leurs parents ou leurs maîtres, méconnaissant souvent la nature de 
ces désordres, leur adressent des réprimandes qui ne font qu’aug- 
menter leur émotivité et leurs troubles moteurs. Fréquemment aussi 
ils 'se montrent maladroits de leurs mains, laissent tomber les objets 
qu'ils tiennent; à table ils renversent leurs aliments, cassent leur 
verre, etc.; enfin les mouvements involontaires s’accentuent et se 
caractérisent de plus en plus. Dans quelques circonstances cependant 
le début est plus brusque, notamment lorsque la chorée succède à 
une frayeur; parfois il est marqué par des phénomènes convulsifs, ou 
par des accidents faisant penser à une fièvre cérébrale. 

Rarement toutefois la chorée est généralisée d'emblée, et, le plus 
souvent, elle débute par la face ou par les membres supérieurs d’un 
seul ou des deux côtés, moins fréquemment par les jambes ; ou bien 
encore elle se montre sur tout un côté du corps. Quelquefois elle reste 
ainsi pendant tout son cours cantonnée sur un seul côté, hémichorée, 
plus fréquente à gauche qu’à droite. Cette localisation unilatérale 
cependant n’est pas aussi absolue que dans les affections organiques 
et une observation attentive montre presque toujours quelques petits 
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mouvements s'étendant aussi à l’autre côté, soit aux membres, soit 
surtout à la face. Lorsqu'elle est généralisée, elle reste fréquemment 
encore plus prononcée d’un côté, le plus souvent du côté gauche; 
d’autres fois cependant les deux côtés sont à peu près également 
atteints, soit simultanément, soit successivement. 

Si la chorée est très développée, les gesticulations du malade, sans 
cesse changeantes et intempestives, forment un tableau caractéris- 
tique. 

Les traits du visage sont dans une mobilité extrême ; le front est 
tour à tour élevé ou abaissé, sillonné transversalement de rides 
profondes ou plissé verticalement ; les sourcils se froncent et se rap- 
prochent, puis s’écartent bientôt de nouveau, les paupières s'ouvrent 
et se ferment, les globes oculaires roulent dans toutes les directions; 
les commissures labiales sont attirées tantôt d’un côté, tantôt de 
l’autre, la bouche est élargie transversalement ou bien les lèvres se 
resserrent et sont projetées en avant et bientôt après attirées dans un 
autre sens ; la physionomie passe ainsi d’un instant à l’autre par les 
expressions les plus grotesques et les plus contradictoires, repré- 
sentant tour à tour et d’une façon inattendue la joie, le chagrin, la 
crainte, l’étonnement, le dédain, etc. 

Souvent la langue participe aux mouvements involontaires, roule 
sur le plancher de la bouche, claque contre le palais ou est projetée 
au dehors, et parfois se trouve saisie entre les dents par le rappro- 
chement brusque des mâchoires ; ou bien ce sont les lèvres et les 
joues qui se trouvent attirées vers la cavité buccale et plus ou moins 
profondément mordues. Quelquefois le voile du palais et les museles 
du larynx se contractent aussi involontairement et font entendre des 
bruits variés. L’articulation des mots est troublée; la parole devient 
saccadée, entrecoupée tout à coup au milieu d’un mot, ou change 
plusieurs fois de tonalité au cours d’une même phrase; parfois elle 
est lente et traînante, parfois au contraire extrêmement précipitée. 

La tête se tourne d’un côté ou de l’autre, se redresse ou se flé- 
chit, s'incline sur l’une ou l’autre épaule, celles-ci sont élevées, 
abaissées, attirées en avant ou en arrière simultanément ou isolé- 
ment; les bras sont lancés dans toutes les directions, les mains et les 
doigts agités de mouvements continuels et variés. Cest, suivant 
l'expression de Bouillaud, une sorte de folie musculaire. Dans les 
cas où ils sont encore peu développés, les mouvements choréiques se 
montrent souvent prononcés surtout aux mains et aux doigts, que 
les malades sont dans l’impossibilité de tenir en repos, malgré toute 
l’aittention que l’on sollicite d'eux ; souvent aussi l'instabilité de posi- 
tion des épaules est très marquée. Aux membres inférieurs, les pieds 
sont constamment changés de place, fléchis, étendus sur la jambe, 
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portés en dedans ou en dehors; si les gesticulations choréiques 
sont plus développées, les jambes sont lancées dans toutes les 
directions; elles se dérobent parfois tout d’un coup sous le malade, 
ou bien les genoux s’entre-choquent pendant la marche, les pieds 
se prennent l’un dans l’autre, ce qui peut entrainer des chutes 
imprévues. 

Au tronc, on observe des mouvements de flexion, d'extension, 
d’inclinaison latérale, de rotation ; les muscles respirateurs et le dia- 
phragme participent aussi parfois aux mouvements choréiques, d’où 
résultent de l’irrégularité et des troubles divers des fonctions respira- 
toires ; ou bien encore les muscles de l’abdomen par leurs contrac- 
tions involontaires troublent, mais bien plus rarement, l’excrétion des 
urines et l'expulsion des matières fécales. 

Les mouvements choréiques présentent un ensemble de carac- 
tères qu'il est important de connaître pour éviter de les confondre avec 
un certain nombre d’autres mouvements involontaires pathologiques. 
Ils sont vifs, rapides, sans avoir toutefois la soudaineté et la brus- 
querie des secousses des tics. Ils se montrent pendant l’état de repos 
comme pendant l’exécution des mouvements volontaires. Ils sont 
continus et constants, au lieu de revenir plus particulièrement par 
accès. Ils sont très variés, illogiques, absurdes, n’affectent aucun 
rythme, aucun système; très diversifiés, ils sont orientés dans les 
directions les plus différentes etnon groupés régulièrement de partet 
d'autre d’une ligne fictive. Ils ne s’accompagnent d'aucune rigidité 
musculaire, mais sont souples, moelleux, arrondis, pour ainsi dire, 
et bien qu’involontaires ressemblent dans une certaine mesure à des 
mouvements voulus, comme si les malades, avant d'atteindre un but 
déterminé, multipliaient les gesticulations contradictoires dans l’in- 
tention de provoquer le rire des assistants (Sydenham). Néanmoins 
ils ne mettent pas en général un obstacle absolu à l'exécution du 
mouvement voulu et presque toujours le but proposé finit par être 
atteint. Ils sont exagérés par l'émotion et par les mouvements volon- 
taires, du moins au début et pendant la période d’état de la maladie, 
rendant les malades incapables d'accomplir des actes un peu délicats, 
d'écrire, de coudre, de s'habiller, etc.; dans les cas intenses, même, 
ils peuvent mettre un obstacle sérieux à l’alimentation, par suite de la 
difficulté de la préhension des aliments et de la gêne deladéglutition. 
Dans la chorée chronique toutefois, les gesticulations diminuent 
considérablement à l’occasion des mouvements voulus (Lannois); il 
peut en être de même dans les cas légers de chorée vulgaire ou au 
déclin de la maladie. 

Malgré l'intensité des mouvements involontaires et leur répétition 
incessante, les malades ne se plaignent pas de fatigue musculaire. 
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Généralement les mouvements choréiques cessent pendant le 
sommeil; parfois cependant on les a vus persister, plus ou moins 
atténués, mais le plus souvent ils paraissaient en rapport avec des 
rêves (Marschal-Hall). La narcose chloroformique les fait disparaitre 
‘également. 
Dans les chorées graves, le sommeil est parfois troublé et devient 
rare par suite de l’intensité des mouvements, et le défaut de som- 
meil contribue à épuiser les malades. 
On peut voir dans le cours de la chorée les gesticulations cesser 
et faire place à un affaiblissement parétique plus ou moins prononcé 
et plus ou moins étendu : chorée molle ou paralytique!. Ces parésies 
sont quelquefois limitées à un seul membre ou à un côté du corps, 
mais plus souvent elles se présentent sous la forme paraplégique et 
-occupent à la fois les deux membres supérieurs, ou les deux membres 
inférieurs. Quelquefois elles s'étendent au corps tout entier:les petits 
malades ne peuvent ni marcher, ni se tenir debout et s’affaissent sur 
‘eux-mêmes; leurs bras sont inertes et pendants, la tête tombante 
sur la poitrine, le tronc infléchi en avant. Le plus souvent, cepen- 
dant, de petits mouvements involontaires peu étendus persistent 
‘encore, surtout aux extrémités des membres et à la face, et permettent 
de reconnaître la chorée, masquée par l’état paralytique. Les réflexes 
rotuliens sont, dans ces cas, généralement abolis. Après quelques 
jours ou quelques semaines les parésies disparaissent peu à peu et la 
guérison s'établit, soit directement, soit après le retour passager des 
mouvements choréiques. 

Les troubles de la sensibilité sont inconstants et variables; ils 
peuvent être sous la dépendance directe de la chorée, mais se ratta- 
chent dans d’autres cas à son association avec l’hystérie ; on a signalé 
Vexistence de points douloureux à la pression, principalement le 
long de la colonne vertébrale (Triboulet), et sur le trajet de certains 
nerfs, ou de l'hyperesthésie de la région ovarienne (Marie); d’autres 
fois on a rencontré de l’anesthésie limitée à un membre, ou étendue 
à tout un côté du corps ou au corps entier. On a noté encore des 
douleurs vagues dans la continuité des membres, ou au voisinage 
des articulations, parfois aussi de la céphalalgie. 

Les réflexes tendineux ne présentent pas de modifications con- 
stantes, souvent ils restent normaux, parfois exagérés, ou au con- 
iraire diminués ou abolis. L’excitabilité électrique des membres a 
quelquefois été trouvée augmentée (Rosenthal, Benedikt). 

Les pupilles sont fréquemment dilatées, quelquefois inégalement, 


1. Wesr, Leg, clin. sur les mal. des enfants. — Gowers (Brit. med. Journ., 1881). 
— OLLIVE (Thèse de Paris, 1883). — CHARCOT, Leg. du mardi. 
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la plus large se trouvant du côté où les mouvements choréiques sont 
le plus prononcés. 

Les battements du pouls et du cœur sont quelquefois précipités { 
etirréguliers, mais il reste douteux qu'il faille en attribuer la cause 
à la participation du muscle cardiaque aux mouvements choréiques ; 
ces troubles sont généralement dus à un état de chloro-anémie, par- 
fois à des lésions organiques. Les souffles cardiaques sont fréquents : 
les uns sont des souffles anémiques, d’autres dépendent d’une endo- 
cardite portant le plus souvent sur la valvule mitrale. 

La chorée ne s'accompagne pas de fièvre, en dehors de celle qui 
dépend de complications, ou qui se développe à. la dernière période 
des chorées graves. 

L'état mental présente presque toujours divers troubles, en 
général légers, quelquefois graves. Ce sont : 1° de l’affaiblissement 
passager des facultés intellectuelles, de la diminution de la mémoire, 
de la faiblesse de l'attention ; 2° des modifications du caractère et de 
la sensibilité morale; 3° parfois des hallucinations, et plus particu- 
lièrement des hallucinations de la vue, se montrant surtout pendant 
la période intermédiaire à la veille et au sommeil. Les hallucinations 
se montrent principalement quand l’hystérie est associée à la chorée ; 
4 dans quelques cas un délire maniaque, généralement d’une mau- 
vaise signification pronostique (Marie). Parmi les troubles de l’état 
mental, d’ailleurs, il convient de distinguer ceux qui dépendent 
directement de la chorée et ceux qui se rattachent à d’autres 
névroses associées, ou à l’état névropathique des malades (Séglas) ?. 

Marche. Durée. Terminaison. — La chorée présente une 
évolution lente. Sa durée est, dans la grande majorité des cas, de 
deux à trois mois ; quelquefois elle se prolonge un peu plus; rare- 
ment elle dure moins de six semaines. Lorsqu'elle disparaît rapi- 
dement, après deux ou trois semaines, il est fréquent de la voir 
récidiver quelque temps après. Les récidives ne sont pas rares, non 
plus, même dans les cas qui ont suivi l’évolution ordinaire, soit au 
bout de quelques mois, soit plus souvent l’année suivante. On a 
compté jusqu’à six ou sept récidives successives, la chorée se mon- 
trant ainsi chaque année, surtout à l’automne ou au printemps; en 
général à chaque récidive la durée tend à être de moins en moins 
longue. 

Chez les enfants et les adolescents, la chorée se termine presque 
toujours par la guérison. Quelquefois on l’a vue laisser après elle 


1. JOFFROY (Journ. de méd. et de chir. prat., 1891, p. 253). 
2. Voir aussi JorrRoY (Sem. médic., 25 févr. 1893, p. 89) et BRETON, Elat mental 
dans la chorée (Thèse de Paris, 1893). 
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un certan degré d’affaiblissement intellectuel, qui a presque toujours 
disparu au bout de quelque temps. 

La mort est exceptionnelle; elle est due le plus souvent à des 
complications dépendant soit de lésions cardiaques concomitantes, 
soit de phlegmons développés à la suite d’excoriations ou de plaies 
produites sur les membres, aux genoux, aux coudes, etc., dans les 
cas de chorée intense. La mort cependant peut dépendre directement 
de la chorée et survenir par épuisement, par suite de la violence et de 
la persistance des mouvements, des troubles qu’ils entraînent dans 
la respiration, l’alimentation et le sommeil. On voit alors les gesti- 
culations diminuer d’étendue et d'intensité, puis disparaître à peu 
près complètement, remplacées seulement par quelques soubresauts 
des tendons (Rilliet et Barthez). La fièvre peut manquer jusqu’à la 
terminaison fatale, mais assez souvent, même en dehors de toute 
complication, la température s'élève à 38 degrés, 39 degrés, 40 degrés ; 
la face et les lèvres se cyanosent et l’on se trouve en présence d’une 
sorte d'état de mal choréique (Charcot); enfin la mort arrive dans 
un demi-coma, avec ou sans délire. Cette terminaison, exceptionnelle 
au-dessous de quinze ans, se rencontre plus fréquemment au-dessus 
de cet âge, dans les chorées que l’on pourrait appeler tardives, et 
dans la chorée des femmes enceintes. 

Chez les adultes et les vieillards, cependant, la chorée peut se 
terminer encore par la guérison; mais le plus souvent elle tend à 
passer à l’état chronique et à suivre une marche progressive, entrai- 
nant presque toujours en même temps un affaiblissement plus ou 
moins rapide des fonctions intellectuelles, aboutissant à la démence, 
et entrecoupé parfois de phases d’excitation violente. Cette forme de 
la chorée, chorée chronique progressive, chorée héréditaire, chorée 
de Huntington, se développe surtout sous l'influence de l’hérédité 
similaire, mais elle en reste parfois indépendante. Pour les uns 
(Charcot), elle se rattache à la chorée vulgaire, dont elle n’est qu’une 
variété; pour les autres (Lannoïis), elle est une maladie spéciale. Le 
plus souvent héréditaire et familiale, la chorée chronique s’étend à 
plusieurs membres d’une même famille pendant plusieurs généra- 
tions; lorsque des membres de ces familles sont épargnés, leurs 
descendants aussi restent indemnes (Huntington). Il est excep- 
tionnel de la voir apparaître dès l’enfance ou l’adolescence; elle se 
montre surtout à l’âge adulte, de trente à cinquante-cinq ans. 

Formes. — On peut, comme nous l'avons vu, distinguer dans 
la chorée diverses formes, et grouper celles-ci à des points de vue 
différents. Suivant l’âge auquel apparaît la chorée, on peut la 
distinguer en : chorée commune (chorées de l’enfance et de l’adoles- 
cence); chorées tardives comprenant la chorée des adultes et la 
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chorée des femmes enceintes, et placer encore dans une classe à part 
la chorée des vieillards. 

Suivant ses manifestations symptomatiques, on peut la diviser 
en : forme ordinaire, plus ou moins généralisée, forme unilatérale 
ou hémipléqique et forme paralytique ou chorée molle. 

Suivant son évolution, on peut la distinguer en chorée aiguë ou 
commune, et en chorée chronique, celle-ci comprenant la chorée 
héréditaire de Huntington. Parfois la chorée récidivante semble 
constituer une sorte de transition entre la forme aiguë et la forme 
chronique et aboutit finalement à la forme chronique. 

Diagnostic. — Le diagnostic de la chorée est en général 
facile, et il arrive rarement de prendre la chorée pour une autre 
maladie; l’erreur inverse est plus facilement commise. 

Toutes les maladies avec tremblement pourront déjà être diffé 
renciées par le fait même qu'il s’agit d’un tremblement, c’est-à-dire 
d’oscillations rythmiques, plus ou moins fréquentes et plus ou moins 
étendues, de part et d'autre de la position normale, et non de mou- 
vements irréguliers et désordonnés. La sclérose en plaques, la para- 
lysie agitante: les tremblements toxiques, alcoolique, mercu- 
riel, etc., les divers fremblements hystériques, etc., seront déjà 
distingués par ces seuls caractères, auxquels s’ajouteront encore les 
symptômes propres à ces diverses affections. 

Les maladies dans lesquelles le désordre musculaire fait défaut 
pendant l’état de repos et ne se montre que pendant les périodes 
d'activité volontaire, seront aussi facilement séparées de la chorée : 
telle, par exemple, l’ataxie locomotrice. La maladie de Friedreich, 
ou ataxie héréditaire, serait plus susceptible d’être confondue avec 
la chorée; outre qu’elle existe dans l’enfance, elle s'accompagne par- 
fois au repos d’un certain degré d’instabilité musculaire. Le carac- 
tère particulier de l’incoordination motrice dans cette maladie (main 
planant au-dessus d’un objet avant de le saisir, etc.), les autres 
symptômes : le nystagmus, la parole scandée et nasonnée, le signe 
de Romberg et le signe de Westphal, la déformation des pieds, ete., 
feront faire le diagnostic. 

L’abasie et l’astasie (voir p. 324) pourraient aussi être confondues 
avec la chorée, et surtout avec la chorée molle ou paralytique. Mais 
dans l’astasie et l’abasie, l’incoordination motrice, l'impossibilité de 
se tenir debout et de marcher ne se montrent qu’à l’occasion de l'acte 
à accomplir; souvent même l’incoordination n'existe que pour un 
mode particulier de la station debout ou de la marche; au repos, au 
contraire, les divers mouvements des membres atteints se font faci- 
lement et régulièrement. 

Mais ce sont surtout les maladies avec mouvements gesticula- 
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toires plus ou moins désordonnés, dont quelques-unes même ont été 
désignées par la dénomination de chorée, qu’il faut éviter de con- 
fondre avec la chorée de Sydenham. La grande chorée, grande danse 
de Saint-Guy, chorée rythmique, s’en distingue par la nature des 
mouvements involontaires, systématisés et groupés suivant un cer- 
tain rythme, ressemblant plus ou moins aux actes de la vie ordinaire 
ou de certaines professions (danses, salutations, manœuvre du for- 
geron frappant sur l’enclume, etc.; d’où les noms de chorées salta- 
toire, rotatoire, malléatoire, etc.). Parfois ces mouvements sont 
continus, mais s’exagèrent par moments sous forme de paroxysmes ; 
dans d’autres cas ils reviennent seulement par accès et disparaissent 
complètement dans leurs intervalles; souvent on peut provoquer un 
accès ou un paroxysme par diverses manœuvres, telles que l’excita- 
tion de la peau au niveau de certaines zones, variables suivant les 
malades, la compression de l’ovaire (qui quelquefois aussi suspend 
les mouvements), la percussion du tendon rotulien, etc. De plus les 
malades présentent habituellement divers stigmates de l’hystérie, ou 
bien ont eu précédemment ou même ont encore par moments des 
attaques d’hystérie convulsive. La chorée rythmique suit une évolu- 
tion bien différente de celle de la chorée de Sydenham; elle peut 
disparaître tout à coup ou au contraire se prolonger pendant des 
mois et des années avec ou sans intermittences. 

Toutes les chorées hystériques ne sont pas toujours des chorées 
rythmiques, elles sont quelquefois arythmiques (Charcot, Joffroy, 
Séglas, Auché) et ressemblent davantage à la chorée de Sydenham. 
Là encore on aura pour se guider dans le diagnostic la coexistence 
des stigmates de l’hystérie ou d’autres manifestations hystériques. Il 
sera utile aussi de tenir compte de leur évolution; souvent elles ont 
pris origine dans l’imitation ; souvent aussi leurs mouvements gesti- 
culatoires sont moins uniformément continus que ceux de la chorée 
de Sydenham, parfois même ils sont franchement intermittents; il 
n’est pas rare de les voir se terminer brusquement ou rapidement, 
soit spontanément, soit à la suite d’une attaque ou d’une vive 
émotion ; quelquefois aussi elles se transforment en chorées ryth- 
miques. 

La maladie des tics convulsifs donne lieu dans certains cas à 
des mouvements gesticulatoires étendus et souvent répétés, et a été 
confondue plus d’une fois avec la chorée; mais ici les mouvements 
sont brusques, rapides, explosifs ; ils ne se font pas suivant des angles 
arrondis, comme dans la chorée, mais suivant des angles aigus; ils 
sont coordonnés, non illogiques, se répétant toujours suivant un 
même ordre et ressemblant à certains mouvements réflexes ou auto- 
matiques de la vie ordinaire. La volonté réussit habituellement à 
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arrêter pour un moment ces gesliculations, non sans qu'il en résulte 
un sentiment d'angoisse plus ou moins vive et à la suite un redou- 
blement des mouvements involontaires. Cette affection s'accompagne 
en outre d'idées fixes et des troubles psychiques divers de la désé- 
quilibration mentale, tels que la folie du doute, le délire du toucher, 
l’agoraphobie, la claustrophobie, l’onomatomanie, etc.; d’impulsions 
irrésistibles à prononcer des exclamations bruyantes ou des mots 
orduriers (coprolalie), à répéter les mots entendus (écholalie) et quel- 
quefois les gestes faits devant ces malades (échokinésie). 

Il existe en outre des mouvements choréiformes symptomatiques 
de lésions cérébrales (généralement d’hémorrhagies ou de ramollis- 
sement, quelquefois de tumeurs, siégeant au voisinage du segment 
postérieur de la capsule interne) ressemblant à s’y méprendre aux 
mouvements de la chorée de Sydenham !. Ces hémichorées, quelquefois 
præ-hémipléqiques, mais beaucoup plus souvent post-hémiplégiques, 
se font reconnaitre par leur association avec une hémiplégie (ordi- 
nairement en voie de régression dans le cas de chorée post-hémi- 
plégique) et souvent aussi avec une hémianesthésie sensitivo-senso- 
rielle plus ou moins prononcée ; assez souvent, aussi, les gesticulations 
présentent quelques différences capables d’en faire reconnaître la 
nature : assez peu étendues au repos, elles augmentent beaucoup à 
l’occasion d’un mouvement voulu et se font suivant des angles plus 
aigus que dans la chorée ordinaire. 

L’athétose (Hammond), symptomatique également de lésions ana- 
logues aux précédentes ?, presque toujours unilatérale, s'accompagne 
aussi en général d’une hémiplégie incomplète, associée parfois à de 
l’hémianesthésie; de plus les mouvements, qui sont localisés aux 
extrémités des membres, se font remarquer par leur lenteur. 

Il est une autre affection, l’athétose double, qui, elle, est bilaté- 
rale, atteint non seulement les membres, mais aussi la face, et qu’il 
ne faut pas confondre avec la chorée. Un caractère important pour 
le diagnostic est une sorte d’état spasmodique et de rigidité qui 
accompagne les mouvements involontaires; ceux-ci sont beaucoup 
plus prononcés pendant l'exécution des mouvements intentionnels ; 
de plus l’athétose double, dans la grande majorité des cas, se déve- 
loppe de bonne heure, dans les premières années de l’existence, plus 
tôt par conséquent que la chorée; elle suit une évolution chronique 
et persiste toute la vie (voir p. 437). 

D’autres affections, désignées sous le nom de chorées électriques, 


1. CHarcoT, Lec. sur les mal. du syst. nerv., t. II. — RAymonD (Thèse de 
Paris, 1876). 

2. CHARCOT, Leg. sur les mal. du syst. nerv., t. 11. — P. OuLuonr (Thèse de 
Paris, 1878). 
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diffèrent non seulement de la chorée, mais aussi les unes des 
autres. 

La chorée électrique de Dubini consiste dans de petits mouve- 
ments involontaires, brusques et rapides, s’accompagne de convul- 
sions, de paralysies, de contractures avec déviation de la face; son 
évolution est presque toujours fatale et elle se termine par la mort en 
quelques semaines ou quelques mois; elle paraît sous la dépen- 
dance de lésions cérébro-spinales d’origine infectieuse. 

La chorée électrique de Bergeron, au contraire, est bénigne; elle 
débute brusquement, peut occuper les membres et la face; la com- 
pression d’un tronc nerveux arrête momentanément les mouvements 
(Joffroy); elle guérit rapidement après l’administration du tartre stibié. 

Il suffira de signaler les mouvements choréiformes que l’on a 
rencontrés dans le cours de la paralysie générale*; les autres sym- 
ptômes de cette affection feront éviter toute erreur. 

Le tic de Salaam ne se présente guère que chez de tout jeunes 
enfants, habituellement vers la fin de la première année; il con- 
siste en mouvements agitant la tête et parfois le tronc et les membres, 
se faisant dans un même sens, revenant par accès. Il paraît être une 
manifestation de l’épilepsie. 

Enfin le paramyoclonus multiplex, décrit seulement depuis quel- 
ques années, est une affection encore peu connue. Les mouvements 
involontaires, plus limités, plus réguliers et plus systématisés que 
ceux de la chorée, sont brusques et rapides, siègent le plus habi- 
tuellement aux membres supérieurs, au tronc ou aux membres 
inférieurs, reviennent par accès à intervalles irréguliers, peuvent 
être provoqués par l’excitation de la peau, des tendons, etc. Par- 
fois les contractions musculaires, insuffisantes pour déplacer les 
membres, déterminent seulement des mouvements fibrillaires. 

Pronostic. — Le pronostic de la chorée est en général bénin 
chez les enfants; il doit être plus réservé dans les chorées tardives, 
au-dessus de quinze ans, et chez les femmes enceintes. Dans ce 
dernier cas, la chorée non seulement menace la vie de la malade, 
mais aussi compromet la vitalité du fœtus et est quelquefois une 
cause d’avortement, après la délivrance, la chorée se termine en 
général rapidement. Le pronostic de la chorée chronique est grave : 
d’une part en raison de son incurabilité et de la déchéance intellec- 
tuelle à laquelle elle aboutit, et d’autre part à cause de sa transmis- 
sion héréditaire si fréquente. 

Anatomie pathologique. Pathogénie. — Les lésions 
trouvées à l’autopsie des choréiques sont très variables et incon- 


1. PERRET (Lyon méd., 1883, p. 120). — SAGE (Thèse de Lyon, 1884). 
MAN. IV 28 
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stantes. Souvent on n’a rencontré aucune altération à laquelle on 
pût rapporter la chorée. D'autres fois on a trouvé seulement un peu 
de congestion de la substance cérébrale, soit de la substance corti- 
cale, soit des parties centrales, parfois de petits foyers de ramollisse- 
ment. Dans quelques cas aussi diverses altérations ont été notées du 
côté de la moelle, notamment dans la moelle cervicale. Aussi, à part 
les hémichorées post-hémiplégiques symptomatiques, pour lesquelles 
le siège des lésions est bien connu (partie postérieure de la capsule 
interne), on ne sait rien de précis sur le siège des altérations, soit 
dynamiques, soit organiques, qui produisent la chorée. Résident-elles 
dans la moelle, comme des expériences de M. Chauveau sur des chiens 
choréiques permettraient de le supposer (si toutefois la chorée du 
chien est analogue à celle de l’homme‘)? Sont-elles plus particuliè- 
rement localisées aux régions des cornes postérieures (expériences 
d’Onimus et Legros)? Sont-elles à la fois étendues à la moelle et 
à l’encéphale ou seulement cantonnées sur l’encéphale et frappent- 
elles plus particulièrement la substance corticale, les ganglions 
opto-striés, ou les fibres du centre ovale et de la capsule interne? 
Tout ce que l’on peut dire actuellement, c’est que le cerveau est 
vraisemblablement affecté, soit seul, soit avec les autres parties des 
centres nerveux, en raison des troubles psychiques plus ou moins 
développés qui se rencontrent si fréquemment dans la chorée. 

Nos connaissances ne sont guère plus avancées au sujet de la 
pathogénie de la chorée. La théorie embolique (Jackson), attribuant 
cette maladie à des petites embolies des artères des ganglions opto- 
striés, ne compte plus que bien peu de partisans. Les lésions trouvées, 
il y a quelques années, par Flechsig (corpuscules hyalins siégeant dans 
les gaines périvasculaires des vaisseaux du noyau lenticulaire) ne 
sont pas constantes. La théorie dyscrasique et la théorie humorale, 
rapportant la chorée à des troubles nutritifs dérivant de l’altération 
de la crase du sang, conséquences de l’anémie, du rhumatisme, etc. 
(Bouchut, Dickinson, G. Sée), est passible de nombreuses objections. 
La nature rhumatismale de la chorée, défendue par les uns, combattue 
par les autres, ne peut s'appliquer, au dire même de ses partisans, 
qu’au liers ou à la moitié des cas. La théorie psychologique, faisant 
dériver la chorée des troubles produits par de vives impressions 
psychiques (Sturges), ne s'applique également qu’à un nombre 
restreint de faits. On voit, en somme, pour ne parler que des théories 
principales proposées pour expliquer la nature de la chorée, que 
cette question reste des plus obscures et que, si en général on admet 


1. Voir TRIBOULET (Rev. mens. des mal. de l'enfance, 1892, et Thèse de 
Paris, 1893). 


DS SC É 








CHORÉE 435 


une irritation ou des altérations dynamiques des centres nerveux, il 
reste à en connaître le siège et la nature {. 

Traitement. — Le traitement par les émissions sanguines, 
employées par Sydenham et par Bouteille, est abandonné depuis 
longtemps. Le tartre stibié, administré à hautes doses pendant plu- 
sieurs jours de suite (Bouley, Gillette), est rarement usité maintenant. 
Le sulfate de strychnine que Trousseau prescrivait à la dose de 
o milligrammes dans la journée, en augmentant progressivement 
jusqu’à 2, » et 10 centigrammes, nécessite une grande surveillance 
en raison de la toxicité du médicament et ne semble pas avoir donné 
de résultats meilleurs que des médications moins dangereuses. Il ne 
faut pas perdre de vue, d’ailleurs, quand on veut juger la valeur 
d’une médication employée dans la chorée, que cette maladie, du 
moins chez les enfants, est généralement bénigne et tend spontané- 
ment à la guérison dans l’espace de deux à trois mois. Aussi dans un 
grand nombre de cas pourrait-on se contenter d'établir autour du 
petit malade une hygiène convenable et de remplir les indications 
fournies par son état général. L'emploi des toniques est justifié dans 
un grand nombre de cas par l’anémie plus ou moins prononcée des 
choréiques et l’on administrera avec avantage les préparations ferru- 
gineuses, le quinquina, l’arsenic, etc. Ce dernier médicament a été 
employé fréquemment et semble avoir donné des résultats favorables. 
Chez les serofuleux et les lymphatiques, on à conseillé les iodures, 
soit les iodures alcalins, soit l’iodure de fer. L’hydrothérapie sera 
utilement associée aux médications précédentes, soit sous forme de 
bains froids que recommandait déjà Dupuytren, soit sous forme de 
douches. On a aussi particulièrement préconisé les bains sulfureux, 
surtout chez les rhumatisants. 

S’il existe des indications causales particulières, il faudra d’abord 
y répondre; par exemple l'administration d’un vermifuge devra être 
tentée s’il y a lieu de supposer que la chorée puisse être rapportée à 
la présence de vers dans l'intestin. 

Dans les chorées intenses, de nouvelles indications sont fournies 
par la violence des mouvements, l’épuisement qui en est la consé- 
quence, la perte du sommeil qui en résulte. Divers médicaments 
antispasmodiques usités autrefois, tels que la valériane, la belladone, 
l’oxyde de zinc, le muse, l’assa fœtida, etc., sont à peu près entière- 
ment délaissés aujourd’hui. L’opium a été administré à doses élevées 
et croissantes depuis 4 à 5 centigrammes répartis dans les vingt- 
quatre heures, jusqu’à 01,30, 01,50 et même 1 gramme ; Trousseau en 


1. Nous devons signaler encore une théorie émise récemment (Môbius), tendant 
à considérer la chorée comme le résultat d’accidents infectieux, 
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donnait 25 milligrammes toutes les heures et en suspendait l’admi- 
nistration quand il survenait de la somnolence ou que se produisaient 
les manifestations de l'ivresse thébaïque, pour le reprendre ensuite ; 
son emploi demande donc à être surveillé de près, surtout chez les 
enfants, particulièrement sensibles à l’action de ce médicament. Le 
bromure de potassium ne présente pas les mêmes dangers et peut 
être donné à doses élevées depuis 2 jusqu’à 5 et 6 grammes par jour: 
on peut l’employer chez les femmes enceintes, pour lesquelles il 
convient de laisser de côté l’opium à hautes doses, le tartre stibié, 
les préparations arsenicales, les composés cyaniques, ete. (Jaccoud). 
Récemment l’antipyrine a donné des résultats favorables à la dose 
moyenne de 3 grammes par jour (Legroux). Dans les cas graves on 
pourra employer les inhalations de chloroforme et d’éther, de façon 
à provoquer le sommeil et à calmer ainsi l’agitation choréique, ou 
bien donner le chloral à l’intérieur, à la dose de 2, 3, 4, 5 grammes: 
il est bon toutefois de ne pas continuer trop longtemps l’emploi du 
chloral, surtout s’il existe des complications cardiaques, en raison de 
son action sur l’appareil circulatoire. 

L'application du froid le long de la colonne vertébrale a aussi été 
recommandée, notamment sous la forme de pulvérisations d’éther 
pratiquées pendant trois à cinq minutes avec un appareil de 
Richardson, une ou deux fois par jour (Lubelski, Jaccoud). On pour- 
rait aussi employer les pulvérisations de chlorure de méthyle. 

L’électrisation faradique ne semble pas avoir donné de résultats 
bien favorables ; la galvanisation pratiquée le long de la colonne ver- 
tébrale avec des courants descendants s’est montrée efficace. On a 
retiré, dans certains cas, des avantages de l’électrisation statique. 

La gymnastique aussi a été employée avec succès (Blache); il 
convient de faire faire des mouvements peu compliqués ne nécessi- 
tant pas de grands efforts, lents au début, plus accélérés ensuite; les 
séances courtes d’abord, de quelques minutes seulement, sont aug- 
mentées graduellement jusqu’à une demi-heure ou même davantage 
et sont répétées deux fois dans la journée ; il est bon de rythmer les 
mouvements en faisant manœuvrer plusieurs enfants ensemble, s’il 
est possible, ou en les guidant avec un métronome, le balancier 
d’une horloge, etc. 

La chorée de Huntington s’est, jusqu'ici, montrée rebelle à tout 
traitement. 


E. Auer. 
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ATHÉTOSE DOUBLE 


Hammond avait décrit l’hémiathétose. Clay-Schaw (1873) fut le 
premier, sinon à signaler l’athétose double, du moins à lui assigner 
une place nettement distincte dans la pathologie nerveuse. 

De nombreux travaux ont surgi depuis lors; on en trouve le ré- 
sumé dans la très érudite monographie de M. Audry et dans la thèse 
de notre ami M. Michailowsky, inspirée par Charcot!. 

_ Description. — Nous prendrons comme type un cas des plus 
accentués, tout en reconnaissant que les formes moins prononcées 
sont les plus nombreuses. 

L’athétosique, un peu comme le choréique, mais sur un mode plus 
tranquille, avec moins de brusquerie dans les mouvements, semble 
prendre à tâche, ainsi qu’un baladin, de divertir le public par des gri- 
maces variées et contradictoires. Sur sa physionomie mobile s’ex- 
priment tour à tour des sentiments divers : tantôt et très souvent la 
face s’épanouit comme en un large rire, tantôt c’est la douleur, le 
dédain, l’admiration qui se peignent sur les traits. 

Les membres supérieurs exécutent des gestes singuliers : les 
mouvements sont localisés ou prédominants au niveau des mains et 
surtout des doigts : l'extension et la flexion, l’adduction et l’abduc- 
tion, la rotation en dedans et la rotation en dehors se substituent 
l’une à l’autre, se combinent de diverses manières : ce sont des mou- 
vements lents, onduleux ; la main semble pétrir l’espace, modeler les 
contours de quelque objet imaginaire, la tête bouge aussi, les épaules 
s'élèvent et s’abaissent; c’est une mimique absurde, ridicule. Aux 
membres inférieurs, l'instabilité est beaucoup moindre et ne se 
manifeste souvent que par de légers déplacements des orteils. Enfin, 
ces troubles moteurs prédominent habituellement dans une moitié du 
corps. 

Dans leur variété, les mouvements athétosiques revêtent certains 
caractères généraux et pour ainsi dire spécifiques. Et d’abord ils sont 
complètement arythmiques, irréguliers. De plus, les membres affec- 
tés sont raides, fait important sur lequel Gowers a insisté. À voir la 
manière dont les mouvements athétosiques se produisent, leur len- 


1. AuDrY, L’athétose double et les chorées chroniques de l'enfance, Paris, 1892. — 
MicHAILOWSKY (Thèse de Paris, 1892). 
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teur, leur allure guindée, on soupçonne déjà l’état spasmodique per- 
manent des muscles. Ce même état spasmodique se révèle aussi par 
une exagération des réflexes tendineux, chaque fois que la contrac- 
ture n’est pas suffisamment intense pour s’opposer à leur recherche, 
L’émotion exagère toujours les troubles moteurs. La volonté est 
impuissante à les modérer, et l’on conçoit combien la gêne est grande, 
la préhension des objets difficile, avec des mains qui s'ouvrent et se 
ferment involontairement, mal à propos. 

Lorsqu'un mouvement intentionnel s’exécute dans une partie du 
corps, on voit se produire ordinairement dans cette partie, et se mon- 
trer aussi dans les autres régions, une exagération manifeste de l’athé— 
tose, comme si l’influx moteur se diffusait de toutes parts. C’est 
ainsi, par exemple, que si le malade tire la langue, on ne constate 
pas seulement une instabilité de cet organe, mais encore une accen- 
tuation des grimaces ; il en est de même quand le malade parle. 

La parole est d’ailleurs difficile ; l’articulation des mots se fait 
lentement, péniblement ; les syllabes sont à la fois scandées et trai- 
nantes à l'excès ; il semble que la langue raide et empâtée se meuve 
avec grand effort. 

La démarche du malade est une variété de la démarche spasmo- 
dique décrite par Ollivier (d'Angers). Le corps rigide et fortement 
cambré, les bras au corps, les genoux rentrés et les pieds écartés, 
l’athétosique procède avec peine, et l'effort qu’il accomplit se mani- 
feste, suivant la loi de diffusion que nous avons signalée, par un 
redoublement de grimaces et de gesticulations. Trop souvent une 
contracture excessive des membres inférieurs, ou des rétractions 
musculaires rendent la marche fort difficile, impossible même. 

Avec de telles apparences, l’athétosique a de prime abord Pair 
d’un imbécile. De fait il peut être intelligent, mais plus souvent c’est 
en réalité un minus habens, imbécile ou idiot. 

Dans cet article forcément court, nous ne pouvons faire que 
signaler un certain nombre de symptômes moins saillants ou moins 
constants, tels que les lésions articulaires, fréquentes aux doigts, 
les déformations permanentes des membres, que peut entrainer la 
contracture parfois compliquée de rétraction musculaire, les dévia- 
tions fréquentes de la colonne vertébrale, l’hypertrophie des muscles. 
On a observé encore des troubles sensitifs légers, des attaques épi- 
leptiques et apoplectiformes, des déformations crâniennes. 

En traçant le tableau de l’athétose double, nous avions en vue les 
formes caractérisées, excessives même. Dans la grande majorité des 
cas, les phénomènes sont beaucoup plus atténués, ou bien ils offrent 
des variantes multiples dans le détail desquelles nous ne pouvions 
entrer. [l existe, en un mot, des formes légères et des formes frustes. 
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- Évolution. Pronostic. — Il est rare que l’athétose double 
débute chez l’adulte, elle date le plus souvent de l’enfance : elle est 
parfois congénitale. Sauf exceptions, les troubles moteurs apparaissent 
les premiers, insidieux, localisés d’abord aux extrémités des membres 
supérieurs; les troubles intellectuels viennent ensuite. La maladie 
se conslitue progressivement jusqu’à un certain degré, puis devient 
stationnaire et persiste telle quelle. 

L’athétose double ne menace pas directement la vie. Mais c’est 
une infirmité déplorable, vouant sa victime au ridicule, quand elle ne 
lui interdit pas le travail de l’esprit et le travail des mains. 

Diagnostic. — La chorée de Sydenham, la maladie des tics 
convulsifs, la maladie de Friedreich ont des troubles moteurs par- 
ticuliers, qui se distinguent aisément des troubles athétosiques. 

La chorée chronique à peu près seule pourrait être, à ce point de 
vue, l’occasion d’une méprise. Clay-Schaw et Huet! ont formulé des 
caractères différentiels précis : dans l’athétose double, les mouve- 
ments ne se font pas avec moelleux comme dans la chorée chro- 
nique; au lieu de s’accomplir avec souplesse, comme dans cette 
dernière, ils s’accompagnent d’une raideur, d’une contracture plus 
ou moins prononcée de tous les muscles; chez les choréiques la 
parole est plus explosive, chez l’athétosique elle est plus allongée ; 
l’évolution des symptômes : troubles moteurs et troubles mentaux, 
est plutôt progressive chez le premier, plutôt stationnaire chez le 
second. 

Dans certaines affections du système nerveux peuvent apparaître 
des symptômes qui imitent et parfois copient presque le tableau de 
l’athétose double. Des mouvements « athétoiïdes », comme on les a 
appelés, se rencontrent parfois, en effet, dans l’ataxie locomotrice 
progressive, la paralysie infantile, les névrites périphériques, l’hys- 
térie même : ils sont également, et avec une fréquence particulière, 
associés à la maladie de Little et à la chorée spasmodique infantile. 
Les signes propres à ces maladies, leur évolution, le caractère con- 
tingent des phénomènes d’athétose qui les compliquent, permettent 
de rapporter ces phénomènes à leur cause. Nous verrons tout à 
l'heure comment les faits de ce genre sont intervenus dans la discus- 
sion touchant la nature de l’athétose double. 

Étiologie. — L'épilepsie, l’hystérie ont été relevées parmi les 
antécédents héréditaires des malades. 

Nous avons dit à quel dge l’athétose double se montre de préfé- 
rence. Souvent son début remonte aux deux premières années de la 
vie. C’est d’ailleurs à cette époque qu’apparaissent volontiers nombre 


1. HueT (Thèse de Paris, 1889). 
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d’affections cérébrales : pachyméningites, porencéphalies, méningo- 
encéphalites, polio-encéphalites de Strümpell, auxquelles Massa- 
longo fait jouer un rôle provocateur important (Audry). 

Dans certains cas, on note dans les antécédents des malades 
l'existence d’une chorée à laquelle s’est substituée l’athétose double. 

Anatomie pathologique.— Le substratum anatomique de 
l’athétose double n’a pu être précisé comme l’a été celui de l’hémi- 
athétose (lésions de la région postérieure de la capsule interne). Les 
lésions cérébrales sont fréquentes, mais de siège divers. Nous n’in- 
sisterons pas davantage sur ce point, qui demeure obscur et qu’il 
appartient à des travaux ultérieurs d’élucider. 

Nature. — La nature de l’athétose double a été beaucoup dis- 
cutée en ces derniers temps. Se fondant principalement sur des 
considérations cliniques (puisque l’anatomie pathologique reste indé- 
cise), plusieurs auteurs refusent de voir dans l’athétose double une 
véritable entité morbide ; M. Audry notamment a développé longuement 
cette thèse, d’après laquelle l’athétose bilatérale n’est rien qu’un 
syndrome; on en verrait une preuve dans ce fait que les phénomènes 
caractéristiques de l’athétose sont liés aux affections les plus diverses 
du système nerveux : altérations encéphaliques comme dans la selé- 
rose cérébrale, médullaires comme dans la maladie de Friedreich, 
périphériques comme dans les névrites multiples, et même troubles 
purement dynamiques comme dans l’hystérie. Des phénomènes 
d’athétose bilatérale peuvent apparaître, il est vrai, à titre de sym- 
ptômes, dans certaines affections nerveuses définies, mais il n’en est 
pas toujours ainsi. Le syndrome athétose double se montre maintes 
fois indépendant, isolé, individualisé, soumis à des lois d'évolution 
qui lui sont propres; c’en est assez pour établir son autonomie rela- 
tive, sa personnalité distincte, et lui donner rang parmi les espèces 
morbides, d’après les lois qui régissent la nosographie nerveuse. 

Toutefois, le domaine de l’athétose double n’est pas nettement 
défini de toutes parts; sur les confins se rencontrent notamment les 
chorées chroniques infantiles et surtout la chorée chronique spas- 
modique, dont les rapports sont étroits avec la maladie qui nous 
occupe. Les caractères différentiels que nous avons signalés tout à 
l’heure entre l’athétose et la chorée perdent leur netteté dans cer- 
tains {ypes intermédiaires. Avec notre maître, M. Brissaud, nous 
avons observé des malades appartenant à cette catég rie; il était 
impossible de les dénommer choréiques plutôt qu’athétosiques, et le 
terme complexe d’athétoso-chorée nous semblait être le seul légitime 
en pareil cas, 


1. BRISSAUD et HALLION (Revue neurologique, 1893). 
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Nous ne pouvons insister ici sur un sujet qui comporterait de 
longs développements. Qu'il nous suffise d’avoir montré que les fron- 
tières de l’athétose double ne sont pas encore définitivement tracées. 

Traitement. — Les médicaments les plus divers ont échoué, la 
gymnastique et le massage ont fourni de bien médiocres succès. Le 
traitement chirurgical a été mis en œuvre dans quelques cas ; on à 
trépané, on a réséqué même des portions de l'écorce; quelques 
résultats ont paru encourageants (Horsley, Broca). 

Malgré toutes ces tentatives, la thérapeutique est demeurée à peu 
près impuissante. Tout au plus l’orthopédie, la ténotomie four- 
nissent-elles quelques ressources contre les rétractions musculaires 
et les déformations consécutives. 

Lorsqu'il existe des troubles intellectuels, on peut espérer d’une 
éducation méthodique et persévérante des améliorations appré- 
ciables de l’état psychique. 

L. HALLION. 


PARAMVYOCLONUS MULTIPLEX 


Le paramyoclonus multiplex, décrit pour la première fois par 
Friedriech en 1882, est une affection encore peu connue, dont il existe 
à peine une quarantaine d'observations dans la science. Il est carac- 
térisé essentiellement par des convulsions cloniques, plus rarement 
toniques, disséminées d’une façon ordinairement symétrique sur 
certains muscles des membres, du tronc ou même de la face sans que 
la force ni la coordination musculaires soient compromises!. 

Symptômes. — Le début est lent et insidieux. Quelques 
contractions involontaires dans les muscles de la cuisse ou du mollet, 
survenant au repos et n’inquiétant nullement le malade, sont 
d’abord les seuls phénomènes observés. Puis peu à peu les spasmes 
augmentent d'intensité et envahissent un plus grand nombre de 
muscles, ils mettent un obstacle aux occupations journalières du 
malade qui se présente alors au médecin. 


1. On trouvera la bibliographie de la question dans le travail de LEMOINE et 
LEMAIRE (Rev. de méd., déc. 1889 ct févr. 1890). Le terme de paramyoclonus a été 
critiqué par plusieurs auteurs. Vanlair a proposé de le remplacer par celui de myo- 
clone disséminé, Marina par celui de myospasie, Moretti par celui de chalinochorée 
(xxhwGw, réprimer) parce que les spasmes sont suspendus par l’action de la volonté. 
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Les convulsions sont continues ou surviennent par accès. Elles 
occupent par ordre de fréquence : les membres inférieurs (quadriceps, 
demi-tendineux, péroniers, extenseurs des orteils), les membres 
supérieurs (deltoïde, biceps, long supinateur, extenseurs du carpe, 
interosseux), le thorax (grand pectoral, rhomboïde), le cou (sterno- 
mastoïdien, trapèze), la paroi abdominale, la tête (frontal, masséter, 
zygomatiques, orbiculaire des lèvres, muscles de la langue). Elles 
sont ordinairement bilatérales et en général les mêmes muscles sont 
atteints dans les deux moitiés du corps; mais les spasmes n’y sont 
pas simultanés et sont souvent plus prononcés d’un côté. 

Au moment des accès, le malade ressent dans les parties affectées 
une série de secousses dues à des contractions musculaires brusques, 
qui se traduisent tantôt par un déplacement du membre, tantôt par 
une simple déformation du corps charnu d’un ou de plusieurs 
muscles dans son ensemble ou seulement dans une partie de ses 
faisceaux; les contractions peuvent encore se limiter à quelques 
fibrilles (chorée fibrillaire‘). Ces secousses se succèdent à des inter- 
valles irréguliers, mais très rapprochés; on en compte de vingt à cent 
et plus (cent quatre-vingts) par minute. Lorsqu'on saisit l’un de ces 
muscles à pleine main, on le sent se durcir et se relâcher alterna- 
tivement avec assez de rapidité pour donner la sensation d’un 
tremblement. L’intensité des secousses varie pour un même see 

à divers moments de l'accès. 

Lorsque les contractions musculaires sont suivies d’effet, elles 
amènent la production de mouvements tantôt incohérents, tantôt 
simulant des mouvements intentionnels. Ce sont des mouvements 
instantanés de flexion du pied et des orteils, d’élévation de la rotule, 
d'extension de la jambe, de projection de l’avant-bras. D’autres fois ce 
sont des mouvements plus complexes d’élévation et d’abaissement 
alternatifs des épaules, des mouvements de latéralité ou de projection 
du bassin. Dans les grands accès ces divers mouvements peuvent se 
combiner; les secousses se transmettent alors au lit qui est fortement 
ébranlé. 

Les muscles de la vie organique participent parfois aux troubles 
convulsifs : on a noté du hoquet, des borborygmes, des palpitations, 
des irrégularités du pouls, des mouvements de déglutition répétés et. 
involontaires. L’articulation des mots est souvent gênée par des 
troubles moteurs des muscles de la langue et des lèvres. Ces diverses 
contractions ne sont pas douloureuses, mais laissent après elles une 
grande lassitude. À la fin de l’accès le malade est essoufflé, épuisé. 

La durée des accès varie de quelques minutes à un quart d'heure 


1. Morvan (Gaz. hebdom., 19 avril 1890). 
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et plus. Ils se répètent plusieurs fois par jour. Dans leur intervalle, 
le malade reste relativement calme : de temps en temps, seulement, 
il ressent quelques petites secousses dans les membres. 

Les accès convulsifs surviennent d'ordinaire spontanément. Le 
repos au lit est la condition la plus favorable à leur apparition : la 
position couchée exagère toujours les secousses. Mais ce sont surtout 
les émotions et les impressions périphériques qui les réveillent. Si 
l’on vient à comprimer à pleines mains le triceps fémoral, par exemple, 
lun des muscles le plus souvent atteint, on le sent se contracter à 
plusieurs reprises; quelques instants après, si la compression est 
continuée, les autres muscles du membre inférieur se prennent et 
bientôt des secousses apparaissent dans le membre opposé, en 
commençant par le triceps. De même, si l’on pereute le tendon rotu- 
lien, il se produit deux ou trois contractions successives du triceps, 
et, si l’on exerce une série de percussions très rapprochées sur le 
même tendon, on provoque une sorte de tétanisation du muscle. Les 
excitations cutanées, pincement, piqûre, chatouillement, mais surtout 
l’impression du froid, augmentent les spasmes; il suffit de découvrir 
le malade, quand il est dans son lit, pour provoquer un accès. Des 
influences d’un autre ordre ont au contraire une action modératrice 
sur les secousses. Les mouvements volontaires, en particulier, les 
suspendent presque toujours : ainsi, lorsque au milieu d’une crise, 
même intense, on ordonne au malade de se lever et de marcher ou 
encore de saisir un objet avec ses mains, les secousses cessent 
subitement dans les membres qui fonctionnent, pour reprendre dès 
qu'ils n’agissent plus. Il en résulte que le malade marche, écrit, 
mange presque sans difficulté, à l’inverse de ce qui se passe chez les 
choréiques. 

Dans la station debout, les convulsions disparaissent presque tout 
à fait aux membres inférieurs; elles s’atténuent dans le reste du 
corps. Le seul effort de la volonté peut modérer momentanément, 
mais non arrêter, les secousses musculaires dans un membre: celles- 
ci apparaissent alors ou augmentent dans le membre opposé, par 
une sorte de transfert; le même effet se produit quand on immobilise 
de force un membre atteint de convulsions. Les muscles restent 
au repos pendant le sommeil; mais parfois il survient une exacerba- 
tion passagère des secousses au moment où le malade va s'endormir. 

Les réflexes sont ordinairement exagérés. La contraction idio- 
musculaire (myo-ædème) est normale ou augmentée. L’excitabilité 
électrique des muscles est normale. Il n’y a ordinairement pas de 
troubles trophiques et la force musculaire est conservée. On a noté 
quelques troubles des nerfs vaso-moteurs et sécrétoires : raies auto- 
graphiques, crises de sueur et de larmes, salivation, polyurie. La 
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sensibilité cutanée est intacte; mais les malades accusent souvent, 
comme les neurasthéniques, des douleurs dans la profondeur des 
membres, de la céphalalgie, une sensation générale de lassitude et de 
faiblesse. Il n’existe pas de troubles des sens spéciaux; parfois on 
peut provoquer le phénomène du nystagmus. L'intelligence n’est pas 
diminuée, mais fréquemment les malades présentent un état psy- 
chique spécial qui les rend craintifs devant le médecin. 

Cette description répond à la majorité des cas observés, mais elle 
comporte de nombreuses variantes : c’est ainsi qu'on a observé la 
diminution ou l'abolition des réflexes, l’unilatéralité des spasmes 
(hémi-myoclonus), l'existence de plaques d’anesthésie et d’hyperes- 
thésie, la coïncidence d’atrophie musculaire‘. Dans deux cas la 
compression des masses musculaires modérait les secousses, et Les 
excitations cutanées n’exagéraient pas les spasmes. 

Marche. Durée. Terminaison. — La marche est lente, 
mais ordinairement progressive. [l peut cependant survenir des temps 
d'arrêt, pendant lesquels la maladie reste stationnaire. On l’a même 
vue régresser et disparaître pour revenir ultérieurement : c’est ainsi 
que, dans un cas, l'affection se suspendit pendant le temps d’une 
grossesse. 

La durée est de plusieurs années à vingt ans. Sous l'influence 
du traitement, le paramyoclonus est susceptible de s'améliorer et 
même de guérir, mais le malade reste exposé à des récidives, surtout 
s’il se soumet de nouveau aux influences qui ont déterminé les 
attaques antérieures. 

Diagnostic. — Tout en constituant un type spécial dans le 
groupe des affections à secousses convulsives, le paramyoclonus 
multiplex se rapproche quelque peu de la maladie des tics. Il s’en 
distingue cependant par l’instantanéité des contractions et leur 
ressemblance avec des secousses électriques, l’incoordination habi- 
tuelle des mouvements, l'influence de la position du malade sur 
leur apparition, le réveil des spasmes par les excitations cutanées ou 
tendineuses, leur dissémination, l’absence de désordres psychiques 
ou psycho-moteurs (coprolalie, écholalie, échokinésie, idées fixes). 
Quant à la chorée électrique de Henoch?, on ne saurait la distinguer 
du paramyoclonus : c’est vraisemblablement la même maladie. 

Étiologie. Pathogénie. — L’aflection a surtout été observée 
dans l’âge mûr, de quarante à cinquante-cinq ans; Seeligmüller l’a 
cependant vue se développer chez un tout jeune enfant. Elle est plus 


1. FARGE, Le syndrome de Friedreich et de Morvan (Gaz. hebdomad., 21 juin 1890). 
— M. BouLAY, Un cas de paramyocl. mult. (Gaz. des hôpit., 28 avril 1891). 
2. Berliner klinische Wochenschr., 1883, n° 1, p. 14. 
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fréquente dans le sexe masculin. Les chagrins, la misère physiologique, 
l’anémie, la fatigue préparent le terrain; l'explosion des accidents 
est surtout favorisée par l’hérédité névropathique. Les causes occa- 
sionnelles sont tantôt morales, tantôt physiques. Dans un bon 
nombre de cas, les secousses sont apparues à la suite d’une frayeur 
ou d’une émotion ;plus rarement les accidents ont succédé à l’action 
du froid (douche) ou à un traumatisme (chute). 

La pathogénie du paramyoclonus est des plus obscures. Dans la 
seule autopsie qui ait été faite, celle du malade de Friedreich, il ne 
fut constaté de lésion ni dans les muscles, ni dans le système nerveux. 
Aussi l'affection est-elle ordinairement considérée comme une 
névrose, se traduisant par une irritabilité exagérée de la substance 
grise de la moelle (cornes antérieures pour Friedreich, cornes posté- 
rieures pour Vanlair!), ou encore par un trouble neuro-museulaire 
périphérique?. Les expériences de Paul Bert*, de Legros et d’Onimus 
sur letic des chiens, qui ressemble de très près au paramyoclonus, 
viendraient à l’appui de l’opinion qui place le point de départ de la 
maladie dans les cellules sensitives de la substance grise de la moelle. 

Traitement. — La galvanisation de la moelle et des membres 
affectés, le pôle positif étant placé à la partie supérieure du rachis, a 
parfois donné de bons résultats. Dans deux cas, l’alcoo!l pris à l’inté- 
rieur à amené une diminution des spasmes. On a obtenu quelques 
succès avec le sulfate d’ésérine. Vanlair recommande le chlorhy- 
drate de cocaïne à doses faibles. L’hyoscine et les bromures ont été 
administrés sans résultats satisfaisants. L’arsenic et les toniques ont 
une action favorable ; mais l’hydrothérapie est contre-indiquée. 


M. Bouray. 
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Définition. — Le {ic est un mouvement convulsif, habituel et 
conscient, résultant de la contraction involontaire d’un ou de plu- 


1. VANLAIR, Des myoclonies rythmiques (Rev. de méd., janv. et févr. 1889). 

2. MANQUAT et GRASSET, Sur la pathogénie du paramyoclonus multiplex (Bull. 
médic., 25 et 29 sept. 1889). 

3. P. BERT (Compte rendu de la Soc. de biologie, 1870, p. 69). 

4. Consulter : CHARCOT, Leçons du mardi, 1887-88 et 1888-89; — GILLES DE LA 
TOURETTE, Étude sur une affection nerveuse caractérisée par de l’incoordination 
motrice, accompagnée d’écholalie et de coprolalie (Arch. de newrol., 1885, n° 925 
et 26); — GEORGES GUINON, article Tic convulsif du Dictionnaire encyclopédique des 
sciences médicales. 
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sieurs muscles du corps, et reproduisant le plus souvent, mais d’une 
façon intempestive, quelque geste réflexe ou automatique de la vie 
ordinaire (Georges Guinon). Cette définition élimine tout de suite de 
la description les tics dans le sens vulgaire de ce mot (mouvements 
habituels et devenus inconscients à force d’être répétés — fics coor- 
donnés de Letulle), et les mouvements involontaires décrits sous ce 
nom, et dus à des lésions diverses des centres nerveux et des nerfs 
périphériques. 

Historique. — Depuis les temps les plus reculés jusqu’à une 
époque bien proche de la nôtre, c’est toujours le tic de la face qui a 
attiré l’attention des auteurs. Signalé par les plus anciens (Arétée, 
Forestus, qui l’appelait tortura oris), il n’est guère étudié d’une 
façon un peu détaillée que par Graves (1842), qui lui donne le nom 
de spasme de Bell. Puis viennent les travaux de François (de Louvain) 
(1843, convulsion idiopathique de la face) et de Romberg (1846, 
convulsion mimique). C’est Debrou (1864) qui lui donne le nom de 
tic non douloureux, l’opposant ainsi aux convulsions faciales de la 
névralgie du trijumeau. Mais encore pendant longtemps la confusion 
la plus complète règne au sujet des mouvements involontaires, indo- 
lores, dont peuvent être animés les muscles de la face. Enfin, tout 
récemment, grâce aux travaux de Charcot, de MM. Gilles de la Tou- 
rette, Georges Guinon, et, dans un autre ordre d'idées, de M. Ma- 
gnan, le tic convulsif prend une signification fort nette; on groupe 
avec lui un certain nombre de phénomènes qui l’accompagnent et 
l’on décrit la maladie des tics convulsifs. 

Symptomatologie. — DESCRIPTION DES Tics. — Plus fré- 
quents au niveau de la face et du cou, les ties convulsifs peuvent 
siéger également au niveau des membres et du tronc. On ne saurait 
les signaler tous en détail, en raison de leur infinie variété; mais on 
peut décrire les plus habituels et les plus typiques, de façon à 
déduire de cette description un certain nombre de caractères dis- 
tinctifs qui serviront à les reconnaître tous. 

Face. — Le clignotement des paupières est un des tics de la face 
les plus habituels. Il ne diffère en rien du mouvement réflexe causé 
par un corps étranger de l'œil. C’est d’ailleurs souvent le prétexte 
qu'invoquent les malades pour expliquer leur tic. Car, disons-le tout 
de suite, très souvent les tiqueurs, par suite d’une sorte de fausse 
honte, éprouvent le besoin de donner aux personnes de leur entou- 
rage, qui pourraient être étonnées de leurs tics, une explication 
qu'ils savent parfaitement fausse de leurs mouvements involontaires. 
Ou bien encore c’est un enfant qui, grondé par ses parents pour son 
clignotement, qu’ils attribuent à une mauvaise habitude, leur répond 
qu'il a mal à l’œil. Ce fait existe dans un grand nombre de cas. 
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Après les yeux, c’est la bouche qui entre en scène le plus sou- 
vent : écartement des lèvres sous forme d’un rictus plus ou moins 
bizarre ou laid; arrondissement de l’orifice labial avec émission 
brusque d’air (pff!); mouvements de crachotement, avec ou sans 
émission de salive; ouverture et fermeture alternatives de la bouche, 
quelquefois avec claquement des dents; grincements de dents. Les 
mouvements des ailes du nez s’accompagnent souvent d’un renifle- 
ment spasmodique. 

Tous ces mouvements peuvent être isolés ou se combiner les uns 
avec les autres, pour donner lieu aux grimaces les plus horribles ou 
les plus grotesques. Dans certains cas, ils peuvent être limités à un 
seul côté de la face; dans un grand nombre, on observe une prédo- 
minance manifeste dans une des moitiés droite ou gauche du visage. 

Tête et cou. — Le tic le plus fréquent est celui qui est dû à la 
contraction spasmodique du sterno-mastoïdien. Avec lui ou isolée 
existe quelquefois une contraction du peaucier du cou, qui soulève 
les téguments depuis le menton jusqu’au creux sus-claviculaire. La 
flexion de la tête en avant est encore très habituelle; le malade a 
l'air de dire : € Oui, oui, oui! » L’extension en arrière et l’inclinaison 
latérale sont certainement moins souvent observées. Il n’en est pas 
de même de la rotation de la tête à droite et à gauche, qui est fré- 
quente; le malade à l'air de dire : « Non, non, non! » 

Membres. — Les mouvements y sont notablement moins fréquents 
et beaucoup plus rarement isolés qu’à l’extrémité céphalique, dont 
les tics les accompagnent le plus souvent. [ls sont très variés et très 
complexes. En voici quelques exemples : 

Aux membres supérieurs : élévation simultanée des deux épaules 
(geste de hausser les épaules, dont la combinaison avec quelque 
grimace grotesque donne absolument au malade l’air de se moquer 
des gens qui sont à côté de lui); élévation d’une épaule avec abduc- 
tion et élévation du bras (geste provoqué par une gêne dans l’entour- 
nure d’une manche de vêtement) ; percussion d’une partie du corps 
avec le poing fermé ou la main ouverte, etc. Signalons en particu- 
lier les mouvements divers de grattage, très fréquents : grattage du 
nez, de la joue, de la barbe, de l’aine, ete. 

Les mouvements des membres inférieurs sont de tous les moins 
fréquents. Très rarement ils existent isolés. Tantôt les malades 
frappent du pied le sol, tantôt ils étendent la jambe en levant le pied 
(geste de donner un coup de pied), tantôt ils piétinent sur place. On 
observe quelquefois un mouvement brusque de flexion simultanée 
des deux genoux, ressemblant au dérobement des jambes. 

Pour les membres, encore plus nettement et plus souvent que 
pour la face, on rencontre dans certains cas, sinon la stricte limitation, 
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du moins une prédominance marquée des mouvements dans un seul 
côté du corps. 

Mouvements complexes.— Ils résultent de la mise en jeu simultanée 
d’un très grand nombre de muscles de toutes les parties du corps. 
Ils ne se rencontrent guère que dans les cas les plus accentués et on 
les observe plus souvent chez l'enfant que chez l'adulte. Les 
mouvements de danse, de saut (quelquefois les malades exécutent de 
véritables bonds), de course impulsive en avant et en arrière sont, 
dans cette catégorie, les plus soigneusement notés. On peut rencon- 
trer les mouvements les plus compliqués : un malade courait, 
tombait à genoux et se relevait; un autre se baïssait et se relevait 
vivement, comme s’il avait voulu ramasser quelque chose à terre 
(Gilles de la Tourette). 

CARACTÈRES DISTINCTIFS DES TICS. — Un des caractères les plus 
nets, c’est que chez ces malades il n’y à jamais d’incoordination 
motrice vraie (Charcot, Georges Guinon). Bien au contraire, ils 
conservent toujours dans leurs mouvements volontaires une assu- 
rance parfaite. [Ils ne renversent jamais le vin de leur verre en 
buvant."On en a vu qui, affectés de ties très intenses, étaient capables 
de jouer sans fautes un morceau de musique au piano (Trousseau), 
ou de danser un long et difficile pas de ballet, sans que le moindre 
mouvement involontaire causât une grimace ou un faux pas (Georges 
Guinon). 

Dans cet ordre d’idées, on constate que l’écriture n’est nullement 
troublée. La mise en train est quelquefois difficile; le malade est 
interrompu par des ties pendant qu'ilécrit. Mais pas de tremblement, 
pas d'irrégularité des lettres, pas de taches d’encre sur le papier. 

Unautre caractère qui ressort nettement de la description ci-dessus, 
c’est que, loin d’être absolument illogiques, le plus souvent les tics 
reproduisent des mouvements ou des actes automatiques ou réflexes 
de la vie ordinaire : clignotement, crachotement, haussement 
d’épaules, mouvements de grattage, etc. 

L'observation des cas de petite et de moyenne intensité permet de 
constater que chaque mouvement ou chaque série de mouvements 
est suivi d’une période de calme d’une durée variable, après laquelle 
le même mouvement ou la même série de mouvements se répète de 
nouveau. En d’autres termes, les tics se répètent par accès isolés les 
uns des autres. Dans certains cas très graves, rares à la vérité, où 
l’on voit les mouvements se succéder sans arrêt, on peut dire que 
l’on à affaire à de véritables accès subintrants. 

Ce n’est pas tout. On peut encore arriver à reconnaître par 
l'observation attentive des malades que les mouvements, dans 
plusieurs accès consécutifs, se répètent toujours les mêmes, et se 
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suivent sensiblement dans le même ordre, semblant se conformer, 
dans leur succession, à un plan établi d'avance. On peut donc dire 
qu'ils sont véritablement systématiques (Charcot). 

Les émotions vives influencent notablement les tics, qui augmentent 
alors en rapidité, en violence et en étendue. Le saisissement résul- 
tant d’un contact, d’un choc inattendu, produit le même résultat et 
souvent donne lieu à un véritable sursautement, quelquefois à un 
bond, de la part du malade. Ce phénomène s’observe en particulier à 
un haut degré dans des affections décrites par divers auteurs étran- 
gers, le jumping du Maine (Beard), le latah des îles Malaises (0'Brien), 
le myriachit de Sibérie (Hammond), dont l'identité avec la maladie 
des tics convulsifs a été démontrée par M. Gilles de la Tourette. 

Certaines influences agissent au contraire pour diminuer ou 
arrêter complètement les mouvements. Ils n’existent pas pendant le 
sommeil. Dans les cas très graves, ils peuvent empêcher le malade de 
dormir ; mais, si le sommeil vient, ils cessent. M. Gilles de la Tourette 
a constaté que le développement d’une maladie aiguë intercurrente 
arrête ou diminue considérablement les tics, qui reviennent avec 
leur intensité première, dès que le malade entre en convalescence. 

Bien que strictement involontaires, les secousses peuvent être 
cependant arrêtées sous l'influence de la volonté, mais dans des 
limites toujours assez restreintes et variables suivant les cas. Il est à 
noter que l’effort nécessaire pour obtenir ce résultat s’accompagne 
toujours d’un certain degré d'angoisse caractéristique. De plus, 
lorsqu'il cesse ou lorsqu'il est vaincu, il survient une véritable 
explosion de secousses, de grimaces, d’autant plus violente que la 
contrainte a été plus longue et plus difficile à observer. Quelquefois, 
si la volonté est impuissante à arrêter le tic, elle peut l’atténuer au 
moment où il se produit, ou le transformer en un geste ou en un 
mouvement opportun ou naturel. 

PHÉNOMÈNES SURAJOUTÉS. — Le plus simple est l’exclamation 
involontaire, consistant en l’émission brusque tantôt d’un simple cri 
(ah! hem!), tantôt d’un mot quelconque, toujours le même, proféré 
au milieu des secousses et des grimaces. La parole n’en est point 
troublée, non plus que le sens des phrases que débite le malade, et 
que l’exclamation involontaire vient simplement interrompre. 

Très fréquemment les mots que prononcent involontairement les 
malades revêtent un caractère de grossièreté souvent point en rapport 
avec leur éducation ou leur condition sociale. C’est la coprolalie 
(Gilles de la Tourette), phénomène très pénible aux malades et qui 
leur attire souvent des ennuis. Nom de Dieu! couillon! cochon! 
merde! sont lestermes les plus usuels du répertoire des coprolaliques. 

M. Gilles de la Tourette a décrit sous le nom d’écholalie un 
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phénomène que l’on observe quelquefois chez les malades affectés de 
tics convulsifs, mais seulement en général dans les cas les plus 
accentués. [1 consiste en ce fait que le malade répète comme un écho, 
dans le moindre degré, un cri, une exclamation émise inopinément 
auprès de lui, et dans les cas les plus intenses, un mot tout entier, 
un bout de phrase. Quelquefois le malade arrive à refréner cette 
tendance et répète le mot tout bas. Chez certains sujets l’écholalie 
n'existe pour ainsi dire que pour les mots grossiers et orduriers. On 
a vu des malades être écholaliques pour eux-mêmes, c’est-à-dire 
répéter en écho les mots qu'ils prononcent. 

A côté de l’écholalie se place l’échokinésie (Charcot) ou répétition 
involontaire des gestes, grimaces ou actes plus ou moins simples ou 
complexes, exécutés devant les malades. Comme l’écholalie, elle peut 
être seulement ébauchée ou très accentuée. Chez les gens affectés de 
la maladie nommée latah dans les Indes néerlandaises et qui n’est 
autre chose qu’une forme particulière de la maladie des tics, l’écho- 
kinésie est portée à son plus haut degré. Un malade qui tenait son 
enfant dans ses bras sur un navire, voyant un matelot jeter sur le 
pont une bûche de bois qu’il venait de traîner, imita le mouvement 
et précipita l’enfant sur le pont du bateau. Comme l’écholalie, 
l’échokinésie, bien qu’involontaire, est soumise partiellement, au 
même degré que les ties, à l’influence frénatrice de la volonté. Cette 
tendance à répéter ainsi sons et mouvements a été désignée par 
M.P. Marie sous le nom d’échomatisme, par opposition à automatisme. 

Il existe chez les malades affectés de tics, du moins chez bon 
nombre d’entre eux, un certain trouble de l’état mental. Ils sont 
émotifs, d’un caractère difficile, en lutte perpétuelle avecleurs ten- 
dances involontaires motrices, coprolaliques, etc. Ils deviennent 
vité craintifs, recherchent la solitude, et dans les cas graves pensent 
au suicide qu’ils exécutent quelquefois. On remarque de plus chez 
eux une notable diminution de l'attention volontaire. 

Un des troubles mentaux les plus caractéristiques des tiqueurs con- 
siste dans la présence des idées fixes. Toutes celles, etelles sont nom- 
breuses, qui ont été étudiées en pathologie mentale (folie lucide, 
raisonnante ; délire émotif de Morel; folie des héréditaires dégénérés 
de Magnan) se rencontrent chez eux, depuis la simple idée obsédante 
jusqu’au degré le plus accentué. Toutes les phobies (agoraphobie, 
claustrophobie, topophobie, bélonophobie, ete...) peuvent être obser- 
vées, ainsi que les idées religieuses et en particulier la folie du 
doute avec ou sans délire du toucher, l’onomatomanie (Charcot et 
Magnan), l'arithmomanie (manie de calculer et aussi besoin involon- 
taire de compter avant d'exécuter un acte ou de l’exécuter un nombre 
de fois toujours le même). 
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Toute idée obsédante, si futile qu’elle soit, peut devenir une idée 
fixe au sens pathologique du mot, à la condition de présenter certains 
caractères qui lui sont communs avec les tics et que nous allons 
examiner. On peut en effet comparer très légitimement le tic et l’idée 
fixe, qui sont deux phénomènes cérébraux de même ordre, sinon de 
même localisation fonctionnelle. Tout mouvement étant caractérisé 
par la représentation mentale qui est fonction de l’écorce cérébrale, 
le tic se ramène en dernière analyse à une représentation mentale 
fixe, par opposition au mot : idée fixe. Tous les deux, ties et idées 
fixes, sont donc identiques dans leur essence, et proviennent d'un 
trouble cérébral de même ordre, portant pour les uns sur la portion 
motrice de l’écorce, pour les autres sur la portion idéative. Donc, 
à ce point de vue abstrait, il n’y a rien d'étonnant à les rencontrer 
combinés dans les malades des ties, sans qu’ils aient entre eux aucune 
relation de cause à effet. Les uns et les autres présentent ce caractère 
commun d’être soustraits à l’empire de la volonté, qui a cependant 
dans certaines conditions un certain degré d'influence sur lui. Mais 
alors, fait très important, cette action d’arrêt s’accompagne d’un état 
d'angoisse tout particulier, qui n’est pas un des moindres caractères 
servant à distinguer tous ces phénomènes, dont l’ensemble peut 
prendre légitimement le nom de maladie des tics convulsifs (Charcot). 

Marche. Durée. Terminaisons.— Il s’en faut de beaucoup 
qu edans tous les cas on rencontre la totalité des phénomènes indi- 
qués ci-dessus. À ce point de vue, le plus fréquent est le tic, puis 
l’exclamation involontaire, puis les idées fixes et la coprolalie. L’écho- 
lalie et l’échokinésie sont les moins souvent observés ici. Dans les 
cas les moins graves, le tic existe seul. À mesure que le mal s’ag- 
grave, les autres signes s’ajoutent peu à peu, le plus ordinairement 
à peu près dans l’ordre ci-dessus. 

Cette aggravation n’est souvent jamais réalisée. Lorsqu'elle 
existe, elle peut avoir mis un temps très long (des années) à se 
produire et en tout cas elle ne persiste pas en général indéfiniment. 
La maladie procède ordinairement par poussées dans l'intervalle 
desquelles le malade n’est jamais absolument indemne, mais toujours 
affecté de quelques grimaces, de quelques tics plus ou moins ac- 
centués. 

Dans certains cas, les tics peuvent manquer et la maladie se 
réduire par exemple à l’exclamation involontaire, à l’écholalie ou 
l’échokinésie (comme dans le latah, le myriachit). Ge seraient là des 
sortes de cas frustes de la maladie des ties convulsifs. 

Commençant dans l’enfance ou l’adolescence, la maladie des tics 
dure autant que la vie du malade. Dans les cas simples, avec ou sans 
poussées d’aggravation transitoires, elle est supportée plus ou 


452 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


moins bien. Dans les cas très graves au contraire, les malades finissent 
par devenir de véritables aliénés, incapables de vivre de la vie de 
tout le monde. Parmi ces derniers on en observe qui arrivent au 
suicide. 

Diagnostic. — Les tics convulsifs seront facilement distingués 
de ces mouvements (fics coordonnés de Letulle) que certaines per- 
sonnes exécutent par habitude et qui deviennent par ce fait à peu 
près inconscients. C’est à ceux-ci qu’on applique vulgairement le 
nom de tics. La volonté les arrête sans provoquer d’angoisse, et avec 
un certain effort d'attention on peut arriver à s’en débarrasser. Il en 
est de même de ces mouvements à peu près involontaires, causés à 
la face surtout par la présence de quelque lésion locale (gerçure des 
lèvres, corps étranger de l’œil) plus ou moins persistante. On aura 
quelquefois à faire ce diagnostic, car nous avons dit que les tiqueurs 
cherchent parfois à donner de leurs tics une explication de ce genre. 

Dans l’hémichorée et l’athétose simple ou double, les mouvements 
sont tout différents comme forme, plus lents, et ne se produisent pas 
par accès. De plus la volonté n’a aucune action sur eux. Enfin l’état 
des réflexes tendineux, l’existence d’une hémiplégie antérieure, dans 
le cas d’hémichorée ou d’hémiathétose, l’état mental dans celui 
d’athétose double ne permettront aucune hésitation dans le diagnostic. 

La chorée rythmique hystérique sera difficilement confondue avec 
la maladie des tics, en raison de la forme des accès, de la nature des 
mouvements (chorée saltatoire, malléatoire, etc.) et de la présence 
des stigmates de l’hystérie. 

La chorée électrique de Dubini, mortelle dans 90 pour 100 des cas, 
présente des accès suivis de paralysie des membres avec déviation 
de la face. Les secousses de la chorée électrique de Bergeron sont 
arrêtées par la compression du nerf facial (Joffroy) et guéries par 
l'administration du tartre stibié. 

Le tic de Salaam vrai consiste en mouvements de la tête, d’une 
grande fréquence, survenant par accès chez les tout petits enfants. 
Les accès, accompagnés de perte de connaissance, paraissent être 
uné forme du petit mal comitial. 

La chorée de Sydenham, dans sa période d’état, ne sera guère 
confondue avec la maladie des tics. Ses mouvements sont plus 
étendus, moins brusques, troublent les mouvements volontaires, ne 
se produisent pas par accès et sont soustraits à l’action de la volonté. 
À la période de début ou de déclin, alors qu’il ne reste plus que 
quelques secousses des membres ou quelques grimaces de la face, 
l'erreur sera beaucoup plus facile. Dans ces cas, ce sera surtout la 
recherche des phénomènes surajoutés aux tics (coprolalie, etc.), 
l'étude des caractères des mouvements (influence de la volonté, etc.) 
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et en fin de compte l’évolution du mal qui permettra de fixer posi- 
tivement le diagnostic. 

Les secousses du paramyoclonus multiplex sont des secousses 
musculaires semblables à celles que produit l'électricité, jamais 
généralisées, respectant toujours la face, ne donnant jamais lieu 
à aucun mouvement simulant les gestes de la vie ordinaire. De 
plus, on les produit artificiellement (excitations cutanées, tendi- 
neuses, froid, etc.). 

L’hystérie peut simuler à s’y méprendre la maladie des tics con- 
vulsifs. Sans parler des bruits laryngés involontaires hystériques 
(toux, hoquet, etc.), qui sont relativement faciles à distinguer (mode 
de début, périodicité, accès, etc.), la névrose peut reproduire des 
mouvements analogues aux tics véritables, mais sans adjonction des 
phénomènes mentaux (en particulier des idées fixes). On aura pour 
se guider la présence des stigmates, et surtout l’évolution, la date 
et le mode du début des mouvements involontaires. Ils guérissent 
en effet quand ils sont hystériques. Mais il peut se faire que la ma- 
ladie des tics se développe chez un hystérique. Alors rien ne pourra 
renseigner que l’évolution du mal : la guérison des mouvements 
prouvera seule leur nature hystérique. 

Étiologie. — Causes occasionnelles. — Elles n’ont qu'une 
importance absolument secondaire et sont d’ailleurs très variables. 
Émotions, frayeurs, traumatisme, telles sont les causes le plus 
souvent invoquées par les malades. Une d’entre elles mérite une 
mention à part, c’est l’imitation (vue d’une attaque d’épilepsie, d’un 
choréique, d’un autre tiqueur), que rend d'autant plus facile l’état de 
prédisposition (échomatisme) où se trouvent la plupart des malades. 

Causes prédisposantes. — Le sexe ne paraît pas avoir grande 
influence, quoique l’on ait relaté plus de cas chez des personnes du 
sexe masCulin. Il n’en est pas de même de l’âge. L’affection débute 
presque toujours dans l’enfance ou l'adolescence. Souvent les adultes, 
lorsqu'ils se présentent au médecin atteints d’une poussée aiguë, 
reportent le début de l'affection actuelle à une date rapprochée. Mais 
en cherchant bien, on trouvera, la plupart du temps, dans la période 
antérieure, l'existence d’une petite grimace de la face, par exemple, 
considérée comme sans importance par le malade, où, dans l’en- 
fance, le souvenir d’une poussée aiguë méconnue et prise à tort pour 
une attaque de chorée. 

Mais la grande cause prédisposante de l'affection réside dans l’hé- 
rédité. Tous les phénomènes dont l’ensemble constitue la maladie 
des tics convulsifs sont classés par M. Magnan parmi les syndromes 
épisodiques de la dégénérescence héréditaire. 

Traitement. — Bien que la thérapeutique soit absolument 
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impuissante à détruire la maladie, dont la cause première lui échappe, 
elle n’est cependant pas sans action, principalement dans les formes 
graves, qu'il est de toute nécessité de tenter de modifier, en raison 
de l’état où elles plongent les malades. On procurera aux patients un 
certain degré de calme à l’aide de tous les sédatifs du système ner- 
veux (bromures, opium, chloral, etc.), et surtout avec l’hydrothérapie 
combinée à l'isolement. Il ne faut pas oublier que, dans les 
périodes de grande exacerbation avec idées fixes multiples, les 
malades deviennent de véritables aliénés et que l’on doit exercer sur 
eux la plus active surveillance. 
GEORGES GUINON. 


TÉTANIE 


Historique. — Les deux observations de « rhumatisme brü- 
lant » publiées par Steinheim (1830) avaient passé inaperçues, 
lorsque Dance fit paraître dans les Archives de médecine (1831) la 
première description d'ensemble du « tétanos intermittent ». Au tra- 
vail de Dance succédèrent bientôt ceux de Tonnelé, Constant, Mur- 
doch, de la Berge. Dès lors la tétanie eut sa place marquée dans les 
ouvrages classiques. Puis vinrent les thèses de Rabaud, de Lucien 
Corvisart qui remplaça le nom de « contracture des extrémités, » 
donné par Imbert-Goubeyre, par celui de «tétanie », que Trousseau 
vulgarisa dans ses leçons cliniques. 

Jusqu’alors cette affection n’avait pour ainsi dire été étudiée qu’en 
France. À partir de cette époque elle est l’objet de nombreux tra- 
vaux en Allemagne. Kussmaul signale la tétanie dans la dilatation de 
l'estomac ; Erb découvre l’augmentation de l’excitabilité électrique ; 
Chvostek mentionne l’hyperexcitabilité mécanique des nerfs; Weiss 
observe la contracture intermittente à la suite de l’extirpation du 
corps thyroïde ; Bardeleben et Schiff, Wagner, Fuhr, Horsley, Eisels- 
berg étudient la question au point de vue expérimental. Toutes ces 
publications se trouvent résumées dans le travail de Frankl-Hochwart! 


qui constitue à l’heure actuelle le document le plus complet sur la 
tétanie. 


1. FRANKL-HOCHWART, Die Telanie, Berlin, 1891. 
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Étiologie. — La tétanie apparaît chez des sujets sains ou ma- 
lades et les causes capables de la provoquer sont fort nombreuses. 
On peut les ranger comme il suit, quelque artificielle que soit une 
pareille classification. 

I. Tétanie des sujets sains. Épidémies de tétanie. — La tétanie 
choisit ordinairement des hommes jeunes, rarement des femmes, 
encore plus rarement des enfants. 

L’hérédité nerveuse a sur son développement une véritable in- 
fluence. Certaines familles paraissent même avoir une prédisposition 
marquée pour la tétanie. Sanchez l’a vue frapper trois enfants sur 
sept, et Oppler sept membres d’une même famille. 

Exceptionnelle dans les professions libérales, elle est fréquente 
chez les manouvriers et surtout de seize à vingt-cinq ans (88 pour 100). 
Peut-être les ouvriers des grands centres (Vienne, Berlin, Paris) y 
sont-ils plus sujets. D’après Strümpell, on la rencontrerait plus 
souvent à Heidelberg, à Breslau et à Vienne qu’à Leipzig, par 
exemple. 

La tétanie sévit parfois à l’état épidémique. Les épidémies les plus 
célèbres sont celles de la prison Saint-Bernard à Bruxelles (1846), de 
l’hôpital Sainte-Eugénie à Paris (1855) et surtout celle de Gentilly. 
Elles sont toutes fort discutables. Dans la dernière, qui sévit dans un 
pensionnat de petites filles, il suffit de fermer l’école pour voir cesser 
immédiatement tous les accidents. Et M. Jules Simon n’eut pas de 
peine à démontrer qu’il fallait l’attribuer avant tout à la contagion 
nerveuse. 

Toutefois il est incontestable que la tétanie est plus fréquente à 
certaines époques de l’année. De la Berge, Barthez et Rilliet l’avaient 
déjà signalé et leur juste remarque s’est trouvée confirmée par les 
observations plus récentes. 

En général, elle fait son apparition dans les hôpitaux en dé- 
cembre et en janvier; elle augmente de fréquence jusqu’en mars où 
elle atteint son maximum, pour disparaître enfin vers le mois de 
juillet. Les statistiques de Weiss, de Jaksch et de Frankl-Hochwart 
sont toutes d'accord sur ce point. 

Chez l'enfant, la dentition, qui prédispose si évidemment, soit 
d’une manière directe, soit d’une manière indirecte, aux accidents 
éclamptiques, a été regardée comme ayant aussi une influence sur le 
développement de la tétanie ; mais on comprend combien une cause 
de cette nature est difficile à apprécier, d’autant plus qu’elle se com- 
plique presque toujours d'états pathologiques divers auxquels les 
accidents sembleraient plutôt devoir être rattachés (Trousseau). 

Chez l’adulte, les causes occasionnelles les plus fréquemment 
invoquées sont les vives émotions, les grands efforts musculaires, le 
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refroidissement. De toutes ces causes, l’influence du froid est la 
moins discutable (Trousseau, Lasègue). 

IT. Tétanie des femmes enceintes, des accouchées et des nourrices. 
— Comme les premières malades que Trousseau vit dans son service 
étaient exclusivement des femmes récemment accouchées et qui al- 
laitaient leurs enfants, il crut d’abord que cette affection était spé- 
ciale aux nourrices et il l’appela € contracture rhumatismale des 
nourrices » ; mais Trousseau ne tarda pas à reconnaître que l’allai- 
tement n’était pas la seule condition de son développement et que la 
menstruation, l'état puerpéral, la grossesse jouaient également un 
certain rôle. Sur 50 cas, Frankl-Hochwart a noté 15 femmes enceintes, 
9 accouchées et 26 nourrices. 

La prédisposition n’y est pas toujours étrangère. À titre de cu- 
riosité, on cite un cas de récidive de tétanie à chaque grossesse et à 
chaque période d’allaitement. Une femme, dont Delpech rapporte 
l'observation, ayant eu dix enfants, fut atteinte dix fois de tétanie pen- 
dant qu’elle nourrissait. 

D'autre part, Tonnelé et Rabaud ont publié des observations qui 
tendent à établir un certain rapport entre la tétanie et l'établissement 
des premières règles, les accès de contracture se dissipant ensuite 
aussitôt après l’apparition spontanée ou provoquée du flux menstruel. 
L’impression du froid pendant les règles semble les favoriser. 

Enfin, la tétanie peut survenir à titre de complication acciden- 
telle dans le carcinome utérin, les métrorrhagies, l’endométrite aiguë 
(Grünewald). 

IT. Tétanie dans les affections du tube digestif. — A. — Chez les 
enfants, la tétanie n’est pas rare au cours des affections intestinales 
(diarrhée, choléra infantile, constipation, péritonite, ascarides). Le 
plus souvent la diarrhée en est la cause déterminante. Baginsky a vu 
deux enfants d’une même famille pris en même temps de troubles 
digestifs et de tétanie, et Abercrombie l’a observée chez une petite 
fille dont les quatre sœurs avaient également souffert de cette affec- 
tion. 

B. — Chez l’adulte, la contracture intermittente s’observe dans les 
affections du tube digestif les plus diverses (vers intestinaux, péri- 
typhlite, péritonite par perforation consécutive à une pérityphlite, 
diarrhée consécutive à un éméto-cathartique, diarrhée brightique, 
dilatation de l’estomac et dyspepsies). 

De ces états pathologiques, la diarrhée, alors surtout qu’elle a été 
abondante et rebelle, est celui dont l’action est la plus évidente 
(Lasègue, Trousseau). 

Neumann et Kussmaul ont publié les premières observations de 
tétanie gastrique. On en connaît aujourd’hui plus d’une vingtaine de 
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cas. La cause occasionnelle véritable et le mode pathogénique en 
sont encore fort discutés. 

M. Dujardin a incriminé l’abus des lavages ; mais dans un cas de 
M. Martin, c’est à la première tentative de lavage que la contracture 
s’est produite. À notre avis, l’eau froide est capable de provoquer des 
crises. Du reste, c’est pendant les mois d’hiver que les faits de tétanie 
gastrique sont le plus souvent observés. Ils sont aussi plus fréquents 
dans le sexe masculin. 

La dilatation de l'estomac a été pendant longtemps la seule cause 
invoquée. Or, à l’autopsie, on a trouvé dans tous les cas (douze au- 
topsies) soit des ulcères en activité, soit des cicatrices d’anciens ul- 
cères avec ou sans sténose pylorique ou cancer. Remontant de l’ul- 
cère à sa cause pathogénique, l'hypersécrétion, et se fondant sur leurs 
propres observations, MM. Bouveret et Devic! admettent que la dilata- 
tion qui se complique de tétanie n’est pas une dilatation quelconque ; 
c’est celle qui accompagne l’hypersécrétion permanente. 

Trois théories ont été proposées pour expliquer la pathogénie de 
la tétanie d’origine gastrique. 

1° Les crampes musculaires sont dues à la déshydratation du 
sang et elles sont comparables à celles du choléra. La déshydratation 
du sang est elle-même causée par l'abondance et la répétition des 
vomissements d’un liquide que sécrètent les glandes ou qui exsude 
hors des vaissaux de la muqueuse gastrique (Kussmaul). 

2° Les crampes sont des phénomènes réflexes dont le point de 
départ réside dans l’excitation pathogénique des nerfs de l’estomac 
dilaté (G. Sée). 

3° Il s’agit d’une intoxication. Une matière toxique est produite 
dans l’estomac dilaté, grâce à la rétention des ingesta; elle pénètre 
dans la cireulation, excite les régions motrices du système nerveux 
et produit ainsi des mouvements convulsifs. Cette intoxication ne peut 
être attribuée à un microbe pathogène végétant dans l'estomac, 
comme certains auteurs ont été tentés de l’admettre. D’autre part, 
pour MM. Bouveret et Devic, la peptotoxine de Brieger n’existe pas en 
tant que produit normal de la peptonisation des albuminoïdes; elle 
prendrait naissance au cours des opérations de l'extraction. Par 
contre, ces auteurs admettent que l'acide chlorhydrique à l’état libre 
et l'alcool en présence de la peptone sont les deux facteurs de la 
peptotoxine et que la substance convulsivante peut prendre naissance 
dans les conditions anomales d’un estomac hypersécréteur et 
dilaté. 


1. BOuvERET et DEvic, Tétanie d'origine gastrique (Revue de médecine, 1899, 
p. 48). 


158 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


IV. Tétanie dans les maladies infectieuses. — Depuis longtemps 
on sait que les maladies infectieuses à déterminations intestinales 
sont une des causes provocatrices de la tétanie. Un des premiers, 
Aran, en 1835, a vu une épidémie de tétanie se développer chez des 
typhiques convalescents. La dothiénentérie n’est pas la seule maladie 
qui puisse occasionner des crises de contracture. Tholozan les a 
observées à la suite de la dysentérie, Trousseau et d’autres auteurs 
dans le choléra. D’après M. Potain, les enveloppements froids, qu’on 
employait autrefois pendant la période algide dans le but de hâter la 
réaction, favoriseraient leur développement. 

En outre, la plupart des maladies infectieuses peuvent se com- 
pliquer de tétanie. Tels sont la rougeole, la scarlatine, la variole, le 
rhumatisme articulaire aigu, la malaria, l’angine, l’influenza, la bron- 
chite, l’embarras gastrique fébrile. 

V. Tétanie dans les intoxications. — Le rapport qui existe entre 
la tétanie et les intoxications n’est pas encore établie sur des données 
suffisamment précises. 

Moxon et Hasse ont appelé l’attention sur l’analogie qui existe 
entre les contractures produites par l’ergotinisme et par la tétanie. 
Sans doute la symptomatologie n’est pas toujours identique dans les 
deux affections. Néanmoins Baüer et Frankl-Hochwart tendent à ad- 
mettre que certains cas légers et typiques de tétanie n'avaient pas 
d’autre origine. 

D’autre part, Neusser a signalé la ressemblance de la tétanie avec 
certaines formes de pellagre. 

Imbert-Goubeyre a même parlé d’une tétanie d’origine alcoolique. 
Magnus Huss, Costa da Serda et Frankl-Hochwart ont vu des contrac- 
tures apparaître en plein accès de delirium tremens. D’après Loeb, le 
chloroforme est capable de déterminer un accès de tétanie. 

Les néphrites chroniques pourraient en être également l’occasion. 
Chez un jeune homme de dix-neuf ans, atteint de néphrite chro- 
nique, Hoffmann a observé deux attaques de contracture intermit- 
tente dans l’espace d’un an et demi, et il les attribue à l’intoxication 
urémique. 

VI. Tétanie après extirpation du goître. Tétanie strumiprive. 
— C’est en 1880 que N. Weiss publia ses premières observations de 
tétanie consécutive à l’extirpation du goître, et déjà en 1891 le 
nombre des cas publiés se montait à 31 (Frankl). Sur ces 31 cas, 
il y avait 2 petites filles au-dessous de quatorze ans, 5 hommes et 
24 femmes. 

À part un cas de Szuman, il s'agissait toujours d’extirpation 
totale. Sur 115 opérations d’extirpation partielle pratiquées à la 
clinique de Billroth, Eiselsberg n’a relevé aucun cas de tétanie, tandis 
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que, sur 52 opérations d’extirpation totale, il en a noté 12 cas. La 
blessure du récurrent, qu’on a parfois accusée de provoquer la 
contracture, n’est nullement constante. 

La vérification expérimentale de ces données cliniques a tenté 
bien des observateurs. Eiselsberg, après avoir pratiqué une centaine 
d'expériences sur des chats, est arrivé aux conclusions suivantes : 
« L’extirpation complète du corps thyroïde en un ou deux temps 
provoque toujours la tétanie, et ni là transplantation de la glande 
thyroïdienne ni l'injection de suc glandulaire n’est capable de l’ar- 
rêter. La greffe abdominale de la première moitié extirpée réussit 
parfois à empêcher l’apparition de la contracture. L’extirpation de 
plus des quatre cinquièmes de la glande est toujours suivie d’accès 
de contracture ; mais la mort n’est pas fatale. » Ces résultats con- 
cordent avec ceux des autres expérimentateurs. 

D’après Horsley, le myxædème consécutif à l’extirpation du 
corps thyroïde s'accompagne d’hypersécrétion et d’élimination exa- 
gérée de mucine par la salive, le suc intestinal, l’urine, et à l’autopsie 
cette même augmentation se retrouve dans le sang. Il est arrivé 
ainsi à se demander si cette variété de tétanie n’est pas une forme 
d'intoxication par la mucine (mucinémie : Schlesinger). Wagner et 
Hammerschlag ont pu produire chez des chats des accidents ana- 
logues à ceux de la tétanie en leur injectant de la mucine. En outre, 
dans des cas de tétanie grave, Kasparek a cherché à provoquer avec 
la pilocarpine une hypersécrétion de sueur et de salive et prétend 
s’en être bien trouvé. Quoi qu'il en soit, il reste un fait indiscutable, 
. c’est que l’ablation du corps thyroïde est souvent suivie de tétanie. 

Symptomatologie. — Les accès de tétanie éclatent d'emblée 
ou sont précédés par des prodromes qui consistent en des troubles de 
la sensibilité et quelquefois en un léger mouvement fébrile. 

M. Manouvriez distingue les troubles de la sensibilité en troubles 
précoces et tardifs. Les premiers comprennent les fourmillements, 
les engourdissements de la main et des doigts, la raideur muscu- 
laire, les douleurs arthralgiques occupant de préférence les genoux ; 
quelquefois même il existe une amblyopie passagère. Les seconds, 
qui précèdent immédiatement l’apparition de la contracture, peuvent 
également consister en une sensation d’engourdissement et de 
raideur siégeant dans les masses musculaires qui sont à la veille 
de se contracturer ; ils sont parfois uniquement représentés par une 
fièvre légère avec céphalalgie, malaise général, etc. 

Alors apparaissent les accès de contracture, symptôme capital de 
la tétanie‘. Trousseau en décrit trois formes : une forme bénigne, une 


1. TROUSSEAU, Clin. med. de l'Hôlel-Dieu, 3 édit., t. II. 


460 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


forme moyenne, une forme grave. Dans la première forme ou forme 
bénigne, dit Trousseau dont la magistrale description mérite d’être 
reproduite, les manifestations locales sont tout et voici en quoi elles 
consistent. 

L’individu éprouve une sensation de fourmillement dans les 
mains et dans les pieds, puis une certaine hésitation, une certaine 
gène dans les mouvements des doigts et des orteils qui n’ont plus 
leur liberté habituelle d’action. Bientôt la convulsion tonique com- 
mence et se traduit par la raideur des parties affectées, raideur que 
la volonté est impuissante à vaincre complètement, quoiqu'elle lutte 
encore contre elle et que les malades puissent encore faire agir 
dans une certaine limite les muscles contracturés, mouvoir et même 
étendre un peu les doigts; cette contraction involontaire augmente, 
et elle est douloureuse, et tout à fait analogue à la crampe à laquelle 
d’ailleurs les patients la comparent. 

Aux extrémités supérieures, le pouce est énergiquement entraîné 
dans l’adduction forcée ; les doigts, serrés les uns contre les autres, 
se fléchissent à demi sur lui, le mouvement de flexion ne s’opérant 
ordinairement que dans l'articulation métacarpo-phalangienne ; la 
main, dont la paume se creuse par le rapprochement de ses deux 
bords interne et externe, affecte alors la forme d’un cône ou celle 
que prend la main de l’accoucheur lorsqu'il veut l’introduire dans 
le vagin. D’autres fois, l'index, plus fortement fléchi que les autres 
doigts, se place en partie sous eux; en d’autres cas, la flexion est 
plus générale et plus complète. Le pouce, plié dans la paume de la 
main, est recouvert par les doigts pliés, eux-mêmes, et si fortement . 
que les ongles s’impriment sur la peau, tellement serrés les uns 
contre les autres que, dans une observation rapportée par M. Hérard, 
des véritables eschares furent la conséquence d’une compression 
longtemps prolongée. La convulsion peut n’affecter que le pouce, 
tandis que les doigts sont à peine contractés ; mais le fait est rare, 
etil est plus commun de voir la contracture s’étendre, le poignet se 
fléchissant à son tour, la main s’inclinant fortement en dedans sans 
qu'on puisse la redresser. 

Aux extrémités inférieures, les orteils se fléchissent sous la 
plante du pied, en se resserrant les uns contre les autres, le pouce 
se portant au-dessous d’eux, la face plantaire se creusant d’une 
manière analogue à celle de la main; tandis que la face dorsale se 
cambre vigoureusement, le talon est tiré en haut par la contraction 
des muscles de la partie postérieure de la jambe ; celle-ci est étendue 
sur la cuisse et la cuisse sur le bassin. 

Les contractures peuvent simultanément occuper les extrémités 
supérieures et les extrémités inférieures, comme elles peuvent les 
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occuper alternativement ou rester limitées à l’une d’elles. Exception- 
nellement les membres inférieurs sont pris seuls, et c’est le plus 
généralement les mains qui sont affectées. 

Les muscles convulsés résistent aux efforts qu’on fait pour 
changer la position des parties et, si l’on y parvient, les doigts se 
fléchissent de nouveau lorsqu'on cesse de les tenir redressés, ou bien, 
et c’est là l’exception, ils gardent la position nouvelle qu’on leur à 
donnée, tout en restant contracturés. A la pression, les muscles offrent 
une dureté plus ou moins considérable qui les fait ressembler à des 
cordes solidement tendues. Les efforts pour vaincre la résistance 
musculaire sont généralement très douloureux pour le patient. En 
quelques circonstances, cependant, les malades semblent en éprouver 
du soulagement. 

La contracture est habituellement douloureuse; ces douleurs 
spontanées occupent les muscles affectés, s'étendent dans la conti- 
nuité des membres sur le trajet des principaux nerfs, et irradient 
quelquefois sur le tronc. Ces douleurs sont dans la forme bénigne 
souvent très modérées, et comme, d’un autre côté, les phénomènes 
convulsifs sont très passagers, il en résulte que les malades ne se 
plaignent de rien, et que, en quelques cas, le hasard seul fait dé- 
couvrir l’affection dont ils sont atteints. 

Ces convulsions toniques, phénomène essentiel de la tétanie, 
durent sans interruption cinq, dix, quinze minutes, quelquefois 
même une, deux, trois heures de suite; la sensation de fourmille- 
ment se manifeste de nouveau et, de même qu’elle avait annoncé 
le début de l’accès, elle en annonce la fin. Les parties affectées 
reprennent leurs mouvements jusqu’à ce que, après un intervalle 
de repos variable, se reproduisent de nouveaux accès dont la série 
constitue l’attaque, laquelle est susceptible de se prolonger pendant 
plusieurs jours, et même pendant un, deux et trois mois (Trousseau). 

Dans la forme moyenne, l'intensité de la douleur et des phéno- 
mènes spasmodiques est plus prononcée. Ces manifestations locales 
se compliquent en outre de symptômes généraux, mouvement 
fébrile, caractérisé par l’accélération du pouls, le malaise, la céphal- 
algie, la perte d’appétit. Mais cette fièvre ne prend jamais une 
grande vivacité et n’est jamais accompagnée d’une élévation notable 
de la température de la peau. 

Des congestions passagères se produisent vers différents points 
du corps : vers les membres, la face, les yeux, les oreilles ; elles sont 
quelquefois accompagnées d’éblouissements, d’obscurcissements de 
la vue, de bourdonnements, de tintements d’oreille. Aux extrémités 
ce mouvement congestif amène en quelques cas des gonflements, des 
empâtements œdémateux, principalement chez les enfants. 
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Quant à la contracture elle-même, non seulement elle est plus 
énergique que dans la forme bénigne, non seulement ses retours 
sont plus fréquents, mais encore, au lieu de rester bornée aux extré- 
mités, elle se généralise, affectant les muscles du tronc et de la face, 
et quelquefois aussi les muscles de la vie organique. 

- D’ordinaire les spasmes musculaires ne prennent pas simultané- 
ment le tronc et les extrémités. Les membres supérieurs sont habi- 
tuellement envahis les premiers, et tandis que l’engourdissement, les 
fourmillements précurseurs ont suivi une marche descendante, 
partant du bras pour gagner la main, la convulsion, suivant une 
marche inverse, occupe d’abord les doigts, pour remonter progres- 
sivement au poignet, au coude. Rarement les membres inférieurs sont 
pris avant les supérieurs. Des extrémités qu’elle quitte la contracture 
gagne d’autres parties du corps. 

Les muscles de l’abdomen peuvent être affectés et, dans une 
observation publiée par M. Hérard, les muscles droits se dessinaient 
comme deux cordes fortement tendues. On a cité aussi des cas dans 
lesquels, le spasme s'étant étendu à la vessie, il y avait rétention 
d'urine. On a vu les muscles grands pectoraux, les sterno-cléido- 
mastoïdiens violemment contracturés, et il n’est pas rare que cette 
convulsion tonique s’observe à la face. La physionomie prend alors 
une expression particulière, suivant que tel ou tel ordre de muscles 
est plus spécialement affecté : si ce sont les muscles de l’œil, il en 
résulte un strabisme interne ou externe, convergent ou divergent; 
d’autres fois, les mâchoires sont serrées l’une contre l’autre, et la 
gène que les malades éprouvent alors dans la parole peut dépendre 
aussi de ce que la langue se prend à son tour. La contracture s’éten- 
dant au pharynx, la déglutition est gênée ; quand elle affecte le larynx, 
comme il arrive parfois chez les enfants, il se produit tous les acci- 
dents de l'asthme thymique. Ce spasme laryngé, la contracture des 
muscles abdominaux, celle des muscles de la poitrine occasionnent 
une dyspnée plus ou moins considérable, mais qui n’est jamais portée 
plus loin que lorsque le diaphragme est mis en cause. 

La face rouge, les lèvres violettes, les veines tuméfiées, le malade, 
en proie à une dyspnée extrême, fait des efforts inutiles pour puiser 
de l'air. (Le thorax, dit Duchenne (de Boulogne), est dilaté dans tous 
les sens, surtout sur la base; cette portion de la cage thoracique et 
la paroi abdominale sont immobilisées, seule la partie supérieure de 
la poitrine peut exécuter des mouvements respiratoires très superfi- 
ciels. Finalement une expiration prolongée, qui résulte du relàche- 
ment du diaphragme, marque la détente du spasme glottique, car dans 
l'accès de dyspnée qui résulte de la contracture des muscles de la 
glotte, c’est une inspiration forte et prolongée qui annonce la fin de 





TÉTANIE 163 


la crise.» Parfois même ïl existe de l’engouement pulmonaire 
(Lasègue), et l’on pourrait craindre la suffocation, si la crise n’était 
heureusement très courte. 

C’est la répétition de ces accidents, c’est leur répétition à de 
courts intervalles, c’est leur plus grande intensité qui constituent la 
troisième forme décrite par Trousseau, la forme grave de la tétanie. 

La contracture, plus ou moins généralisée suivant les cas, peut 
donc s'étendre à presque tout le système musculaire. Dans certaines 
formes anomales elle se localise à certains groupes de muscles : 
aux muscles abdominaux, aux muscles pectoraux, au biceps et aux 
muscles innervés par le musculo-cutané (biceps, long supinateur 
et coraco-brachial), aux muscles de la main d’un seul côté. 

Les contractures intermittentes sont d'ordinaire précédées et 
accompagnées d’impuissance musculaire. Les mouvements d’exten- 
sion, enrayés par la contraction convulsive des musclés, ne sont pas 
seuls abolis, les mouvements de flexion le sont également. Les doigts 
par exemple, lorsqu'ils sont à moitié fléchis, n’obéissent plus à la 
volonté, et le malade ne peut pas les fermer davantage; cette raideur, 
qui dans les formes graves est quelquefois portée à un très haut 
degré, cette raideur légère dans la forme bénigne, jointe à la raideur 
convulsive des mains, rend les individus maladroits, les empêche de 
faire un libre usage de leurs mains (Trousseau). La démarche 
est parfois chancelante. On a vu cette parésie persister pendant 
des mois et s'accompagner d’un certain degré d’atrophie muscu- 
laire. , 

Signe de Trousseau. — Tant que la maladie n’est pas terminée, 
on peut à volonté faire revenir les accès, alors même que les malades 
en seraient quittes depuis vingt-quatre, trente-six, quarante-huit, 
soixante-douze heures et davantage. Il suffit pour cela, dit Trousseau, 
d'exercer une compression sur les membres affectés, soit sur le 
trajet des principaux cordons nerveux qui s’y rendent, soit sur les 
vaisseaux, de façon à gêner la circulation artérielle ou veineuse. C’est 
ainsi qu’en exerçant la compression soit sur le nerf médian au bras, 
soit sur le plexus brachial au-dessus de la clavicule, la contracture 
se manifeste immédiatement, précédée de fourmillements qui en sont 
les premiers symptômes. En comprimant l’artère crurale, en appli- 
quant une ligature sur la cuisse, ou plus simplement en la serrant 
vigoureusement avec les deux mains, en comprimant le nerf sciatique, 
les spasmes musculaires surviennent, quoique avec moins de facilité, 
aux extrémités inférieures. 

Delpech a montré que la pression des petits os de la main est 
quelquefois suffisante à provoquer le retour des accès. Une excitation 
forte portant sur un point quelconque du corps est du reste capable 
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de les ramener dans certains cas. Il ne s’agit donc point là d’un 
phénomène vasculaire, comme Kussmaul et Hoffmann l'ont pré- 
tendu. Les malades atteints de tétanie présentent une tendance 
spasmodique toute particulière, analogue jusqu’à un certain point à 
la diathèse de contracture des hystériques. La contracture artificielle 
se produit, pourvu que l’excitation nerveuse soit suffisante. 

Signes de Chvostek. — L’excitabilité mécanique des nerfs et des 
muscles ou signe de Chvostek, du nom de l’auteur qui le décrivit le 
premier!, a été considérée par Weiss, Schultze, Jachks comme patho- 
gnomonique. Il suffit en effet de percuter un muscle ou un nerf dans 
l'intervalle des accès pour déterminer une contraction dans les 
muscles correspondants. 

Ce phénomène est particulièrement facile à mettre en évidence au 
niveau du facial comme l’a montré Weiss?, d’où le nom de signe du 
facial ou signe de Weiss. IL est plus ou moins accusé: tantôt il 
suffit de frôler légèrement la peau avec le doigt pour provoquer la 
contraction des muscles; tantôt il faut percuter avec le marteau 
l’'apophyse zygomatique pour voir se produire une contraction 
brusque, fulgurante des muscles de la lèvre et de l’aile du nez; tantôt 
enfin la percussion d’un point situé au-dessous de cette apophyse 
provoque uniquement la contraction des lèvres. 

D’après Hoffmann*, il est encore possible de réveiller les spasmes 
en percutant les nerfs qui répondent à des territoires cutanés atteints 
de paresthésie. 

Quoi qu’il en soit, le signe de Chvostek et le signe d’Hoffmann, 
tout en ayant une réelle valeur, ne constituent nullement des signes 
d’absolue certitude : car, d’une part, ils peuvent manquer, surtout 
chez les enfants (Baginsky, Schlesinger) et, d'autre part, ils peuvent 
se rencontrer en dehors de la tétanie. 

Signe d'Erb. — L'augmentation de l’excitabilité électrique est un 
fait admis sans conteste aujourd’hui et c’est à Erb‘ qu’on en doit la 
première démonstration rigoureuse. Le nombre des auteurs qui se 
sont occupés de cette question est considérable. Eisenlohr, Schultze, 
Chvostek, Onimus, Hoffmann et Weiss ont confirmé cette découverte 
à laquelle Wagner, dans son étude sur l’extirpation du corps thyroïde 
chez les animaux, est venu fournir un appui expérimental. De toutes 
ces recherches on peut conclure : 1° que l’excitabilité des muscles 
est souvent augmentée; 2° que l’hyperexcitabilité des nerfs au courant 
galvanique est constante ; qu’elle est fréquente au courant faradique. 


. CHVOSTEK (Wien. med. Presse, 1878). 

. Weiss (Volkmanns Sammlung klin. Vorträge, 1881). 
. HOFFMANN (Arch. f. klin. Med., 1878). 

. ERB (Arch. f. Psych., 18173). 
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Sur 18 malades avec hyperexcitabilité des nerfs, Frankl a trouvé 
l’excitabilité musculaire normale 3 fois, modifiée 15 fois. Et sur 
81 mensurations pratiquées avec les deux espèces de courant, le 
même auteur a constaté une augmentation de Pexcitabilité muscu- 
laire 20 fois avec le courant constant, 13 fois avec le courant induit, 
5 fois avec les deux espèces de courant; 14 fois elle n’existait que 
pour le seul courant faradique. 

L’hyperexcitabilité des nerfs n'est pas non plus toujours la même 
pour les deux espèces de courant et pour les différentes branches 
nerveuses. Elle est surtout marquée pour le courant galvanique 
(31 fois sur 32). C’est ainsi que,sur 77 cas, Frankl a noté l’hyperexci- 
tabilité des nerfs 13 fois avec les deux espèces de courant, 4 fois 
avec le courant faradique et, par contre, 60 fois avec le courant 
galvanique seul. 

D'après Erb, la position de la main dans la tétanie (main en cône) 
semble indiquer une excitabilité particulière du nerf eubital et c’est 
ce que Frankl-Hochwart a constaté dans vingt-huit examens. Par 
contre, la branche frontale du nerf facial serait plus rarement atteinte. 
En général l’hyperexcitabilité est plus prononcée du côté où les 
crampes sont le plus accusées, mais il n’en est pas toujours ainsi. 
Quelquefois elle estintermittente, temporaire, précédant l'accès pour 
disparaître peu de temps après lui. 

La contraction tétanique est facile à obtenir. Elle apparaît à la 
fermeture du pôle négatif avec un courant faible, à la fermeture du 
pôle positif avec un courant de force modérée. Enfin elle se manifeste 
dans presque tous les cas à l’ouverture du pôle positif et parfois 
encore à l’ouverture du pôle négatif. Cette contraction tétanique cèsse 
rapidement ou persiste quelques instants. 

L’hyperexcitabilité ne se borne pas aux nerfs moteurs, elle atteint 
également les nerfs sensitifs. Hoffmann sur les nerfs sus-orbitaire, 
auriculaire, radial, cutané superficiel et saphène, Chvostek sur les 
nerfs lingual et acoustique ont pu vérifier, la loi d'Erb, qui veut que 
les excitabilités des nerfs sensitifs et des nerfs moteurs se modifient 
parallèlement les unes aux autres. 

Le malade atteint de tétanie et dont on excite ainsi les nerfs 
sensitifs décrit exactement leur champ d’innervation et cela même 
lorsque le courant employé est faible, et que l’intelligence du 
malade est peu développée. Le nerf se dessine douloureusement 
(Rémond de Metz). 

Quant aux réflexes, ils sont conservés d’ordinaire ; ils peuvent être 
diminués, absents ou exagérés pendant les accès. 

Troubles psychiques. — En général l'intelligence reste parfai- 
tement intacte et il n’existe aucun trouble psychique dans la forme 
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commune de la tétanie. On a cependant noté dans certains cas des 
hallucinations, de l’agitation, un changement de caractère. 

Le vertige n’est pas rare au début des accès et la céphalalgie est 
un des symptômes les plus constants. 

Troubles des organes des sens. — Gomme il a été dit, les muscles 
oculaires et l’orbiculaire des paupières sont quelquefois atteints de 
contracture passagère. Assez souvent les pupilles sont dilatées ou 
inégales. Quelquefois les malades se plaignent d’une diminution de 
l’acuité visuelle, de mouches volantes, de flammèches lumineuses. 
Ségur et Neusser ont vu l’hypérémie du fond de l'œil. 

Frankl dit avoir observé un cas de rétrécissement du champ 
visuel chez un garçon de quinze ans. Meinert a assisté au dévelop- 
pement d’une cataracte conjointement avec l’apparition d’autres 
troubles trophiques. Kunn signale un cas de neuro-rétinite. 

Le rapport de ces altérations avec la tétanie n’est nullement établi. 

Le goût et l’odorat sont d’ordinaire conservés intacts. Les bour- 
donnements d’oreille sont fréquents au début des attaques. 

Troubles de la sensibilité. — Les fourmillements, les picotements, 
l’engourdissement, les douleurs qui accompagnent les contrac- 
tures spontanées ou provoquées ne sont pas les seuls troubles de la 
sensibilité qu’on observe. La sensibilité tactile est plus ou moins 
émoussée. « Les malades, dit Trousseau, perdentla faculté d'apprécier 
le volume et la dureté des objets qu’ils prennent dans leurs mains et 
qui leur paraissent enveloppés dans une étoffe épaisse; s’ils posent 
leurs pieds à terre, il leur semble, suivant une comparaison qui leur 
est habituelle, qu’ils marchent sur un tapis. » 

M. Manouvriez, qui a étudié d’une façon spéciale les troubles de 
la sensibilité dans la tétanie, décrit l’hémianesthésie, l’hyperesthésie 
unilatérale, l’anesthésie des muqueuses, de la cornée, etc. Ces 
troubles rappellent trop ceux qu’on observe dans l’hystérie pour 
qu’on ne soit pas en droit de se demander s’il n’y a pas eu confusion. 
En tout cas, l’hystérie n’y est pas étrangère. 

En outre, on a constaté assez souvent de la sensibilité à la pres- 
sion des apophyses épineuses et des nerfs au niveau de leur émer- 
gence. 

Troubles trophiques et sécrétoires. — Dans presque tous les cas 
de tétanie il existe des sueurs très abondantes avant, pendant et sur- 


tout après les accès, de la rougeur des extrémités, un léger æœdème, 


particulièrement au niveau des articulations. Enfin on a signalé à 
titre exceptionnel des poussées d’herpès, d’urticaire, la pigmentation 
brune de la peau et des mains, l’atrophie musculaire et, dans les cas 
graves, la chute des cheveux et des ongles. 

Attaques épilepliformes. — La coïncidence de l’épilepsie avec la 
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tétanie est assez fréquente pour que certains auteurs admettent volon- 
tiers qu’il existe un rapport intime entre les deux affections. 

Dans les violents accès de tétanie, on peut observer des convul- 
sions toniques et cloniques généralisées, avec perte de connaissance, 
suivies d’une période de coma, et rappelant tout à fait les convulsions 
d’une attaque d’épilepsie. 

Les attaques épileptiformes précèdent parfois de loin les accès de 
contracture intermittente; d’autres fois elles se combinent avec la 
tétanie pour lui survivre quand elle aura disparu. 

Troubles viscéraux. — Dans les accès légers, le pouls et la respi- 
ration sont à peine plus fréquents qu’à l’état normal ; dans les cas 
graves, le pouls devient rapide et la dyspnée, qui traduit le spasme des 
muscles respiratoires et l'engouement pulmonaire, peut prendre un 
caractère menaçant. 

La strangurie, lorsqu’elle existe, est le résultat de la contracture 
du sphincter de la vessie. Parfois il existe une polyurie ou une glyco- 
surie transitoire. L’albuminurie est un symptôme également transi- 
toire qui paraît n’avoir qu’un rapport lointain avec la tétanie. Toute- 
fois Kussmaul a vu l’albuminurie apparaître et disparaître avec la 
tétanie. 

Température. — L’élévation de la température, que Dance signale 
dans ses premières observations, s’observerait dans un septième des 
cas d’après Jaksch et dans un dixième d’après Frankl. Elle est toujours 
peu accusée et ne s'élève guère au delà de 38 degrés. Assez souvent 
les malades accusent au début de l’attaque un frisson ou une sensa- 
tion de chaleur. Parfois la température reste au-dessous de la normale 
(Hoffmann, Jaksch). Ces phénomènes sont d’ailleurs passagers. 

Marche. Durée. Terminaisons. Pronostic. — La durée 
des accès est variable. Elle est tantôt de quelques minutes, tantôt de 
plusieurs heures, beaucoup plus rarement de plusieurs jours. 
Pendant le sommeil les contractures sont seulement un peu plus 
faibles. Quelquefois on obtient la cessation des accès en plongeant 
les membres contracturés dans l’eau froide (Trousseau). 

Quant au nombre des accès et à la durée de la tétanie, ils sont éga- 
lement très variables. Il est des cas qui durent un jour à peine, d’autres 
des mois et des années. Fleurot et Hoffmann ont raconté l’histoire 
de véritables martyrs de la tétanie qui depuis vingt ans étaient sujets 
à des attaques. Ces formes chroniques à attaques revenant à inter- 
valles rapprochés sont relativement rares. Les signes de Chvostek et 
d’Erb restent à l’état permanent. 

Il existe encore des formes à répétition, la tétanie revenant tou- 
jours à l’occasion des mêmes causes. Telle est par exemple la tétanie 
des femmes enceintes et des nourrices. 
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En général, la tétanie commune dure de quatre à quinze jours, deux 
semaines en moyenne, et se termine par la guérison. 

Les récidives ne sont pas rares. 

Ces formes bénignes s’observent surtout chez les sujets jeunes, 
dans la tétanie d’origine infectieuse ou toxique, ou d’origine intes- 
tinale. 

La tétanie des femmes enceintes disparaît souvent après l’accou- 
chement, celle des accouchées et des nourrices ne dure ordinai- 
rement que quelques jours; parfois elle se prolonge pendant des 
semaines. 

Chez les enfants, le spasme de la glotte constitue le véritable 
danger. La mort peut encore survenir par éclampsie au moment des 
accès. 

Chez l’adulte, la mort par asphyxie consécutive à la contracture 
des muscles respirateurs a été observée plusieurs fois, même dans la 
tétanie dite idiopathique. Mais les formes graves se rencontrent sur- 
tout dans les maladies de l'estomac et après l’extirpation du corps 
thyroïde. 

La tétanie consécutive à l’extirpation du corps thyroïde présente 
la plupart du temps les caractères de la forme grave de Trousseau. 
Souvent liée au myxædème ou à la cachexie strumiprive, elle s’ac- 
compagne de catarrhes spéciaux à liquides riches en mucine. L’appa- 
rition des contractures est toujours unsymptôme de mauvais augure. 
Cependant il existe des cas de guérison (Eiselsberg, Falkson, Kocher, 
Reverdin, Bischer, etc.). 

La tétanie d’origine gastrique se présente sous l’une des trois 
formes suivantes : 1° contracture localisée des extrémités, 2° tétanisme 
plus ou moins généralisé, 3° convulsions toniques et cloniques avec 
attaques épileptiformes. C’est une complication fort grave de la dila- 
tation de l'estomac, de l’hypersécrétion permanente, disent MM. Bou- 


veret et Devic. La mortalité est en effet de 69,5 pour 100. Parmi les: 


signes qui annoncent une terminaison fatale probable, il faut mettre 
au premier rang le délire et l’agitation, puis l'accélération persis- 
tante du pouls et de la respiration. La mort ne survient pas toujours 
en plein accès convulsif. Dans la nlupart des cas on à remarqué que 
les contractures se sont relâchées ou même ont cessé plusieurs heures 
avant la mort. Elles ont fait place au délire et à l'agitation, puis au 
coma final (Bouveret et Devic). 

Diagnostic. — Le diagnostic ne présente en général aucune 
difficulté. 

L'apparition brusque des contractures, leur retour sous forme 
d'accès, leur début par les extrémités auxquelles elles restent sou- 
vent localisées, l'absence de fièvre et de paralysie, des modifications 
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sérieuses dans l’état général, les signes de Trousseau et de Chvostek 
forment un ensemble symptomatique qui ne se retrouve dans aucune 
autre maladie. 

Le tétanos s’en différencie par le trismus du début, l’élévation de 
température, les circonstances étiologiques. 

Dans la méningite et la méningo-myélite, au début il existe un 
état spasmodique avec contractures. Mais ces contractures ne sur- 
viennent pas par accès avec intervalles de calme comme dans la 
tétanie, elles ne suivent pas la même marche. Il existe en outre de 
l’exagération des réflexes, de la parésie musculaire, etc. 

Les contractures par lésions organiques des centres cérébro-spi- 
naux sont permanentes et doubles et s’accompagnent d’exaltation 
des réflexes. 

Les contractures hystériques ne rappellent en rien le tableau de 
la tétanie. Elles ne surviennent pas par accès aussi francs que dans 
la tétanie; elles n’ont pas la même évolution et ne s’accompagnent 
pas d’une augmentation de l’excitabilité électrique. 

On peut en dire autant des crampes professionnelles, qui sont 
ordinairement limitées à la main et aux doigts. 

Quelques auteurs admettent que certaines contractures observées 
dans l’ergotisme convulsif appartiennent réellement à la tétanie. 
Cette question n’est pas encore tranchée. 

Quant à l’acrodynie, elle est trop exceptionnelle pour qu’il soit 
nécessaire d’en parler. Qu'il suffise de dire que dans cette maladie 
des contractions des membres sont accompagnées de troubles gas- 
tro-intestinaux et d’érythèmes suivis de desquamalion. 

Anatomie pathologique et pathogénie. — Tonnelé, le 
premier auteur qui pratiqua l’autopsie d'enfants morts de tétanie, 
trouva une coloration rosée de la substance grise et une légère infil- 
tration sous-arachnoïdienne. Depuis lors on a constaté les altérations 
les plus diverses : l’hypérémie des méninges (Bouchut) et le ramol- 
lissement de la partie supérieure de la moelle (Trousseau, Grisolle, 
Rostan, Potain), la myélite (Kussmaul) et la méningite spinale 
(Ferrario), un foyer de sclérose dans la région cervicale (Schultze), 
l’épaississement des artérioles et des veinules de la commissure 
blanche et de la substance grise des cornes antérieures au niveau des 
renflements cervical et lombaire (Langhans). Enfin, bien souvent 
l'examen microscopique est resté négatif (Abercrombie, Ferrario, 
Dujardin et Martin). 

Dans la majorité des cas de tétanie thyroïdienne, l’autopsie est 
également restée négative (Eiselsberg, Bricher, Weiss). On a cepen- 
dant signalé quelquefois le gonflement, l’état vacuolaire ou l’atrophie 
des cellules ganglionnaires des cornes antérieures de la moelle cer- 
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vicale (Weiss). L’expérimentation n’a pas fourni plus de renseigne- 
ments. On ne connaît donc pas les lésions de la tétanie. 

L'absence de lésions bien déterminées rend l'interprétation de la 
nature pathogénique de la tétanie très difficile. 

On a pensé d’abord à une myopathie. Cette idée est rejetée depuis 
longtemps. La maladie a une origine nerveuse, mais faut-il incri- 
miner le sympathique, les nerfs périphériques (Hasse, Schultze), le 
cerveau ou la moelle (Kussmaul, Erb, Berger, Hoffmann)? Pour 
Eichhorst et Neusser, l'hypothèse la plus plausible est qu’il s’agit 
d’une lésion médullaire primitive siégeant dans les cellules des 
cornes antérieures, lésion d’où dépendent les altérations secondaires 
des nerfs périphériques. Pour Kabhler, la tétanie est une affection du 
système nerveux tout entier. Pour Eulenburg, la cause de la maladie 
réside dans une surexcitation morbide de la moelle et des nerfs. 
Corvisart, Rilliet et Barthez en faisaient une affection de nature rhu- 
matismale. Comme le dit fort justement M. Rémond!, cette divergence 
d'opinions suffit à elle seule pour indiquer la valeur de chacune 
d'elles. 

Traitement.— A. — En ce qui concerne la tétanie strumiprive, 
le traitement prophylactique consiste à ne pas enlever la totalité de la 
glande ou, si cela est impossible, à faire la greffe d’une parcelle du 
corps thyroïde. Pour les autres variétés, il convient de recommander 
aux sujets prédisposés d'éviter toutes les causes qui sont considérées 
comme les agents provocateurs habituels des contractures : le refroi- 
dissement, les émotions, les excès alcooliques, etc. 

B. — Dans la tétanie consécutive à une affection de l'intestin, de 
l'estomac, aux vers intestinaux, à une maladie infectieuse, le traite- 
ment doit être dirigé avant tout contre la maladie primitive. L’expé- 
rience apprend que souvent la tétanie disparaît avec elle. L’expulsion 
d’un tænia ou d’autres vers intestinaux, surtout chez les enfants, a 
souvent l'influence la plus heureuse sur la tétanie. 

Pour MM. Bouveret et Devic, il faut supprimer complètement 
l'alcool dans tous les cas d’hypersécrétion permanente, et surtout dans 
ceux qui sont compliqués de rétention gastrique. Lorsque la tétanie 
a paru, le mieux est d'évacuer et de laver l'estomac avec la sonde. 

C. — Il serait trop long de passer en revue tous les moyens de 
traitement qui ont été mis en œuvre. Avant tout il faut savoir que les 
contractures disparaissent souvent d’elles-mêmes et que le repos 
complet en constitue le traitement par excellence. 

Les anciennes méthodes, les saignées, les inspirations de chloro- 
forme, la médication quinique sont aujourd’hui fort délaissées. Gette 


-1. A. RÉNOND (Gaz. des hôp., 1891, p. 1225). 
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dernière n’est utile que si la tétanie a quelque rapport avec la mala- 
ria. Le salicylate de soude (Hardy), les préparations bromurées ont 
été également préconisés. Le chloral et la morphine se recom- 
mandent à une thérapeutique active. 

Lorsque les contractures ont une certaine durée, on a conseillé 
l’hyoseine et le curare (Hoffmann, Berger). Récemment Kasparek a 
vanté les bons effets de la pilocarpine. 

D. — Comme traitement externe, on peut faire usage des lini- 
ments chloroformés et belladonés ou recouvrir les membres de toile 
vulcanisée (Hardy). 

La galvanisation avec le pinceau soulage les douleurs, mais n’a 
aucune action contre la maladie elle-même. 

Enfin on a eu quelquefois recours aux bains tièdes ou à l’applica- 
tion de sacs de glace sur la colonne vertébrale. 


E. PARMENTIER. 


SPASMES ET IMPOTENCE FONCTIONNELS 


Définition. — A l’exemple de Duchenne (de Boulogne) nous 
entendons sous ce double titre des affections caractérisées, soit par 
des contractions musculaires (celles-ci étant, suivant les cas, conti- 
nues, ou cloniques, ou rythmiques), soit par une impotence qui se 
manifeste seulement dans l’exercice de certains mouvements volon- 
taires ou instinctifs, et se localise dans quelques-uns des muscles 
entrant alors synergiquement en action. 

Le type en est offert par la crampe des écrivains. Nous décrirons 
d’abord cette affection, les autres formes de la maladie nous occupe- 
ront ensuite. 


CRAMPE DES ÉCRIVAINS 


La « contracture des écrivains » (Schreiberkrampf des Allemands, 
mot auquel la traduction: « crampe des écrivains » fut appliquée 
d'une manière inexacte) fut signalée par Brück; Gierl en fournit la 
première observation détaillée. Elle fut étudiée en France par nombre 
d'auteurs, mais surtout par Duchenne (de Boulogne) et Onimus. 

Symptômes. — La crampe des écrivains débute parfois assez 
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rapidement. Mais d'ordinaire elle revêt une marche insidieuse et 
progressive. On lui décrit une période prodromique, pendant laquelle 
se manifestent des troubles généraux du système nerveux, des phé- 
nomènes de neurasthénie. Le sujet s'aperçoit que sa main se fatigue 
à écrire, il lui faut abandonner la plume de temps en temps; puis, 
peu à peu, cette difficulté d'écrire devient plus grande, plus rapide à 
apparaître, et enfin, au bout de quelques mois ou de quelques 
années, la gène peut devenir une impotence absolue. 

Le trouble moteur qui met obstacle à l’action d'écrire diffère 
suivant les cas, et l’on doit distinguer plusieurs formes de la maladie. 
Duchenne en décrit deux : la forme spasmodique et la forme para- 
lytique, l’une où l’action musculaire est en excès, l’autre où elle est 
en défaut. A la première on peut rattacher la forme trémulante et la 
forme choréique. 

FoRME SspASMODIQUE. — Cette forme est la plus fréquente. Lors- 
qu’elle est bien accentuée, voici ce qu’on observe. Le sujet essaye 
d'écrire; il trace quelques mots, quelques lignes, d’une manière assez 
correcte, mais bientôt des phénomènes spasmodiques apparaissent 
dans le membre supérieur droit qui conduit la plume, et plus spé- 
cialement dans les trois doigts qui tiennent cette dernière. Le pouce 
et l’index se raidissent, serrant le porte-plume à l’excès ou le laissant 
au contraire échapper. Le malade persiste; par un effort de volonté, 
il cherche à maîtriser la main rebelle, modifie son attitude, fait 
intervenir d’autres muscles; il trace quelques mots encore, mais 
l'écriture est devenue irrégulière, anguleuse, déformée; la plume 
appuie trop ou trop peu, s’en va à la dérive; des secousses brusques 
lui font décrire des lignes informes. Il suffit d’avoir sous les yeux 
un spécimen de l'écriture pour formuler le diagnostic. 

L'intensité des troubles diffère beaucoup suivant les cas ; tantôt 
l’action d'écrire est radicalement abolie, tantôt elle est simplement 
gênée ; tantôt l'écriture est devenue absolument illisible, tantôt elle 
n’a fait que perdre sa régularité. L'état général du système nerveux 
exerce sur la maladie une influence manifeste; les préoccupations, 
la fatigue exagèrent les phénomènes; il en est de même des émo- 
tions. 

Quels sont, dans ces phénomènes spasmodiques, les muscles 
affectés? À cet égard, rien de constant. Les muscles qui agissent 
directement sur les doigts, et plus spécialement sur l'index et le 
pouce, sont atteints de préférence; les autres muscles, muscles de 
l’avant-bras, du bras, de l’épaule qui concourent à l’acte d'écrire 
et dont Duchenne a précisé le rôle respectif, peuvent prendre, sui- 
vant les cas, une part variable dans le processus. Bien plus, des 
groupes musculaires plus lointains, au cou, par exemple, peuvent 
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être en même temps frappés. Toutes les combinaisons sont pos- 
sibles : autant de cas particuliers, autant de types divers. 

Ces contractures sont parfois très douloureuses, ce sont alors de 
véritables crampes, et le nom donné à la maladie se trouve, en pareil 
cas, pleinement justifié. 

Mais cette dénomination est souvent inexacte. Non seulement, en 
effet, la contracture peut être indolente, ou presque, mais encore 
elle peut faire défaut d’une manière à peu près complète, et le terme 
de crampe devient dès lors impropre et regrettable. Parfois, c’est à 
un véritable tremblement qu’on a affaire, tremblement des écrivains, 
qui se traduit par la sinuosité ou la discontinuité des traits décrits 
par la plume. Parfois aussi, l’affection se caractérise par des mouve- 
ments brusques, irréguliers, choréiformes : c’est la chorée des écri- 
vains. 

FORME PARALYTIQUE. — Où le terme de crampe devient encore 
plus défectueux, c’est dans cette forme. La main se trouve immo- 
bilisée par une paralysie rapide ou lente à apparaître; elle est 
comme alourdie, fixée au papier, difficile ou impossible à mouvoir. 

FORMES COMPLEXES. — Comme on le voit, la physionomie de 
l'affection est, à bien des égards, très variable; mais tous ces types 
sont reliés par une série continue de variétés; ils se mêlent, se 
combinent, se succèdent, reconnaissent des conditions de développe- 
ment identiques, présentent enfin un trait commun qui constitue leur 
caractère spécifique : l’impotence de la main pour écrire, contrastant 
avec l'intégrité au moins relative des autres fonctions du membre. 

Nous n'insisterons pas sur des symptômes contingents dont la 
valeur est secondaire, sur les sensations paresthésiques (fourmille- 
ments, picotements), sur l’anesthésie cutanée, sur les troubles vaso- 
moteurs qui se manifestent parfois dans la main malade. Les 
réactions électriques des muscles demeurent intactes dans les cas 
simples; la réaction de dégénérescence, indice d’une névrite, est 
exceptionnelle. 

Marche. — La maladie, une fois installée, rétrocède rarement. 
Elle peut subir des améliorations passagères, mais la guérison est 
exceptionnelle. Gräce à la mise en œuvre d'artifices variés, le 
malade arrive parfois à écrire d’une manière suffisante: au lieu de 
tenir la plume de la façon habituelle, il la place entre l’index et le 
médius ; il écrit au crayon au lieu d’écrire à l’encre, ou bien il arrive 
à modifier avantageusement, par tâtonnements, la forme de son 
porte-plume. Enfin, dernier recours, il exerce à l’écriture la main 
gauche, indemne. Malheureusement, il n’est pas rare que cette der- 
nière soit prise à son tour; l’emploi de la machine à écrire subsiste 
comme ultime ressource. 
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Diagnostic. — Les paralysies et contractures de causes diverses, 
les névralgies, les névrites affectant le membre supérieur droit se 
distinguent de l'affection qui nous occupe par leur étiologie, où 
n'entre pas d’une manière exclusive l’abus de l'écriture, et par leur 
répartition, qui ne répond pas d’une manière aussi exclusive aux 
muscles chargés de l'écriture. 

M. Féré a signalé récemment un cas d’épilepsie fruste dans 
lequel des crises, mouvements anomaux de la main pendant 
l'écriture, simulaient très grossièrement la crampe des écrivains. 

Pronostic. — La gravité du pronostic ressort de ce que nous 
avons dit sur l’évolution habituelle de la maladie; elle découle aussi 
de l'impuissance ordinaire du traitement. 

Étiologie. — Les névropathes, les arthritiques sont particu- 
lièrement prédisposés à cette affection; mais l’abus de l’écriture 
constitue la cause prépondérante. La maladie frappe surtout des 
employés, des « bureaucrates, » qui écrivent du matin au soir; mais 
elle peut atteindre des sujets qui écrivent fort peu. Il est intéressant, 
au surplus, d'observer qu’un travail de simple copie y prédispose 
beaucoup moins qu’un travail de composition, accompagné d’une 
certaine tension d'esprit. La femme est épargnée. 

La qualité des matériaux employés pour écrire, le plus ou moins 
de commodité de la plume et du porte-plume, le glacé du papier, le 
confortable de l'installation, entrent aussi en ligne de compte; il 
importe que l’écriture ait lieu sans fatigue. 

Dans certains cas, une lésion banale du membre supérieur : 
contusion, périostite, ou bien des altérations musculaires (myosite), 
nerveuses (névrite) ou cireulatoires (artérite) paraissent être le point 
de départ de l'affection. M. Vigouroux a particulièrement insisté sur 
cette multiplicité causale, qui impliquerait une conception pathogé- 
nique complexe et un traitement variable. 

Anatomie pathologique. — L’anatomie pathologique de la 
crampe des écrivains reste à faire, si tant est qu’il y ait des altéra- 
tions caractéristiques appréciables du système neuro-musculaire dans 
cette affection. 

Pathogénie. Nature. — La théorie la plus accréditée place 
dans la moelle épinière le processus pathogénique d’où cette maladie 
relève. Par des considérations diverses, on est conduit à admettre 
qu’il existe, dans la moelle épinière, des complexus anatomiques 
et fonctionnels correspondant aux fonctions habituelles des 
membres, à ces fonctions où entre une part considérable d’automa- 
tisme, et qui supposent une solidarité d'action préétablie entre de 
nombreuses cellules motrices, entre plusieurs centres moteurs. La 
mise en jeu du système coordinateur qui produit l'écriture est pro- 
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voquée et réglée par deux ordres d’excitations : excitations psy- 
chiques, volontaires, excitations d’origine périphérique (sens muscu- 
laire, vue, etc.). On peut supposer que certaines perturbations 
déterminent dans ce système un excès, un dérèglement ou une dimi- 
nution d'activité; de là proviendraient soit la forme spasmodique, 
soit la forme paralytique, avec leurs variantes respectives. On conçoit 
ainsi, jusqu’à un certain point, l'influence exercée sur les phénomènes 
morbides, par une modification psychique (émotion, etc.) ou par 
une excitation sensitive (lésions locales, traumatismes). Comme le 
fait observer Duchenne, on conçoit également, en vertu de la soli- 
darité qui règne entre les deux moitiés symétriques de la substance 
grise médullaire, ce fait que la main gauche est elle-même souvent 
affectée, lorsque les malades ont appris à écrire avec cette main. 

Quelque séduisante que cette théorie paraisse, elle prête à des 
objections, et plusieurs auteurs la rejettent. M. Vigouroux, entre 
autres, la combati. « On voit, dit-il, la crampe des écrivains se 
produire chez des sujets qui n’écrivent que peu ou point. Elle 
se montre également à des degrés divers dans les autres usages du 
membre, suivant la précision des mouvements qu’ils exigent et 
suivant les museles affectés. Il n’y a donc pas à invoquer la perte 
d’une faculté spéciale et acquise de coordination. De plus la santé 
générale est toujours manifestement atteinte; on constate l'existence 
d’un état névropathique et surtout diathésique. Le trouble fonc- 
tionnel lui-même provient simplement d’altérations siégeant dans 
les nerfs périphériques (névrites frustes) ou dans d’autres portions 
de l’appareil locomoteur (myosites, ténosites) ou encore dans l’appa- 
reil circulatoire (troubles de l’innervation vaso-motrice, artério- 
sclérose). » Get auteur invoque aussi, contre une conception patho- 
génique unitaire, la coexistence presque constante chez le malade 
d’autres manifestations de même nature, et le bon résultat du 
traitement dirigé suivant ces indications particulières, tandis que les 
dyskinésies traitées comme des névroses de la coordination sont 
incurables. 

Assurément, au point de vue anatomique, la crampe des écri- 
vains manque d’homogénéité. Parfois toute lésion organique semble 
faire défaut, mais parfois aussi on constate de la myosite, de la 
névrite, bien caractérisée, et ce n’est plus alors une simple névrose 
médullaire. La myosite, à la rigueur, pourrait être regardée comme 
un effet éloigné du trouble médullaire, toute contracture .pourrait 
aboutir à la rétraction. Mais la névrite, dûment constatée dans cer- 
tains cas, ne s’explique pas aisément de la même manière. Il est à 


. 1. LEVILLAIN, La neurasthénie, Paris, 1891, p. 297 ct 298. 
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remarquer toutefois que le sujet atteint de crampe des écrivains 
exécute des efforts musculaires exagérés, et que l’on connaît des né- 
vrites relevant de cet ordre de causes. E. Remak‘ proposait une 
interprétation de ce genre dans un cas de névrite accompagnant 
la Ç crampe de la traite, » variété que nous signalerons tout à 
l'heure. 

Il est possible, après tout, que le surmenage local, lié à l’abus de 
l'écriture, retentisse à la fois, dans des proportions variables, sur tout 
l'ensemble névro-musculaire qui participe à l’acte d'écrire. Suivant 
l’intensité du processus, qui pourrait aller de l’altération purement 
dynamique à une altération organique plus ou moins profonde; 
suivant la localisation, qui pourrait prédominer sur la moelle, les 
nerfs ou les muscles, on aurait affaire à des variétés différentes. Une 
condition pathogénique commune, le surmenage musculaire, assu- 
rerait seule une certaine unité à cet ensemble, par ailleurs si dis- 
parate. 


CRAMPES PROFESSIONNELLES DIVERSES 


À chaque profession appartient un ensemble particulier d'actes 
musculaires comparable à celui qui fonctionne chez léerivain; à 
chaque profession aussi appartient une crampe particulière. Le 
terme de crampe est ici tout aussi impropre que dans la variété que 
nous venons de décrire; celui d’impotence professionnelle convien- 
drait mieux, car il s’appliquerait aux cas de paralysie comme à 
ceux de contracture et d’incoordination. 

La crampe des pianistes se manifeste par de la parésie et des dou- 
leurs remontant jusqu’à l'épaule, non par de la contracture. 

La crampe des cordonniers, celle des tailleurs, celle des coutu- 
rières constituent ce qu’on nomme la crampe de la couture : elle 
siège dans les doigts. Signalons encore la crampe des violonistes, la 
crampe de la traile (chez les femmes occupées à traire les vaches), 
celle des danseuses (Schultz), des télégraphistes (Onimus), ete. 

Ajoutons que les faits rapportés sous le titre de spasmes pro- 
fessionnels n’appartiennent pas tous d’une manière authentique à 
cette catégorie. Il en est parmi eux qui relèvent d’une affection ner- 
veuse méconnue, notamment de l’hystérie. Certains exemples de 
crampes des écrivains guéries par une séance de suggestion hypno- 
tique pourraient bien se rattacher à une méprise de ce genre *. 


1. E. REMAK (Deutsche med. Wochenschrift, 1889, n° 13). 
2. M. Jorrroy (Soc. méd. des hôp., 11 avril 1890, p. 300) a rapporté un fait qui 
montre bien la confusion à éviter. [1 a guéri par la suggestion un malade présen- 
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Traitement. — Tous les médicaments utilisés en neuropatho- 
logie, médicaments stimulateurs ou dépresseurs de l’activité nerveuse 
et musculaire, ont été mis en œuvre sans grand succès. Il nous paraît 
inutile même de les énumérer. 

Les tentatives de traitement chirurgical, la ténotomie, l’élonga- 
tion des nerfs ont échoué. 

Dans les cas relativement bénins, des modifications de la plume, 
du porte-plume employés, ou une façon particulière de tenir le 
porte-plume (entre l’index et le médius, par exemple), rendront 
l'écriture moins difficile. Des appareils prothétiques de toute sorte 
ont été imaginés ; ils peuvent rendre quelques services. Le massage 
et surtout l’électrisation ont fourni à certains auteurs de bons résul- 
tats. La faradisation des muscles affectés doit être évitée; elle serait 
plus nuisible qu’utile, ou plutôt elle n’est indiquée que dans la forme 
paralytique. C’est aux courants galvaniques, appliqués localement 
ou sur la colonne vertébrale, qu’il faudrait donner la préférence, ou 
bien encore à l’électricité statique. 

S'il existe de la névrite, on traitera la névrite ; si quelque lésion 
locale (périostite, etc.) est soupçonnée de jouer un certain rôle étiolo- 
gique, on la soignera par des moyens appropriés. 

En admettant, avec M. Vigouroux, que le trouble fonctionnel 
relève d’altérations variables de l’appareil nerveux, musculaire ou 
circulatoire, on devra satisfaire dans chacun des cas à des indica- 
tions particulières. 

L'état général de l’organisme, et particulièrement du système 
nerveux, doit attirer également la sollicitudé du médecin. 


L. HALLION. 


MIGRAINES 


Il est des migraines de plusieurs sortes. La migraine ophtal- 
mique diffère cliniquement de la migraine vulgaire, elle a droit à une 
description distincte. On doit de même, et avec plus de raison 
encore, faire à la migraine ophtalmoplégique une place à part. Nous 


tant, par cela seul qu’il craignait d'être atteint de crampe des écrivains, une dou- 
leur tout à fait semblable à celle de cette affection. Mais il n’y avait chez lui ni 
, crampe, ni faiblesse musculaire. Ce malade élait névropathe et présentait des anté- 
- cédents héréditaires. 
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décrirons séparément ces trois formes, auxquelles nous rattacherons 
des variétés accessoires. En traçant le tableau des migraines ophtal- 
mique et ophtalmoplégique, nous négligerons les caractères qu’elles 
ont en commun avec la migraine vulgaire, appuyant davantage sur 
les traits qui leur sont propres. 

Nous nous occuperons ensuite de la pathogénie, du diagnostic, 
du pronostic et du traitement des migraines. 


I. — MIGRAINE VULGAIRE 


Étiologie. — La migraine est un fruit commun de l’arthritisme 
et de la névropathie constitutionnelle. La goutte, le rhumatisme, 
l’herpétisme, et les névroses parmi lesquelles l’asthme et la migraine, 
manifestent une affinité réciproque évidente, s’allient ou se succèdent 
dans une même famille ou chez un même individu. A cet égard, les 
exemples abondent : Trousseau en a cité qui sont demeurés clas- 
siques; H. Jackson, Charcot ont. montré la migraine associée à la 
chorée et au rhumatisme; Hirtz l’a vue alterner avec une névralgie 
sciatique. 

La migraine débute dans l’adolescence ; il est bien rare que le pre- 
mier accès survienne passé l’âge de vingt-cinq à trente ans, ou que la 
maladie se montre chez un enfant. Les professions libérales, où se 
rencontre souvent le surmenage de l’esprit, lui payent particulière- 
ment tribut; les médecins ont fourni à l’histoire de la migraine 
maintes observations personnelles. 

La migraine peut-elle être symptomatique ? On a signalé la 
dyspepsie, les maladies de l’utérus, les affections du pharynx et de 
l'oreille moyenne, la rhinite hypertrophique, comme étant capables de 
susciter la migraine. Bien souvent, ces rapports de causalité restent 
fort douteux; il est pourtant des migraines dont la date d'apparition 
et l’évolution démontrent leur subordination à une cause provo- 
catrice. Ainsi, la migraine peut tenir à certains vices de réfraction de 
l'œil (Bickerton). D'autre part, Charcot et ses élèves ont fait voir 
qu’elle peut être symptomatique de la paralysie générale, du tabes 
dont elle est parfois l’avant-courrière, enfin de l’hystérie, qui la 
compte parmi ses manifestations exceptionnelles #. 

Si la maladie migraine a ses causes profondes dans un état mor- 
bide constitutionnel, certaines circonstances accessoires peuvent 
favoriser ou provoquer l'apparition de la crise. Ces causes occasion- 
nelles varient suivant les sujets ; telle influence nocive pour l’un sera 


1. Voir BABINskt, Migraine ophtalmique hystérique (Arch. de mneurol., 1890, 
vol. XX, p. 305). 
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indifférente pour l’autre ; il existe à cet égard des idiosyncrasies sin- 
gulières qu'on retrouve d’ailleurs dans l’histoire de toutes les 
névroses. Ainsi, pour citer un exemple, une crise est presque infail- 
liblement provoquée chez tel malade par l’ingestion de tel aliment : 
Lasègue avait sa migraine chaque fois qu’il mangeait du chocolat. 
Parmi les causes provocatrices les plus fréquentes, on peut citer les 
troubles digestifs, les variations atmosphériques, le séjour dans cer- 
tains lieux, la fatigue de la vue, les émotions, le surmenage, certaines 
impressions sensitives. Mentionnons enfin (ceci démontre l’interven- 
tion possible d’une influence psychique) la répétition de certains 
actes ou de certains faits avec lesquels un accès antérieur a coïncidé. 

Symptomatologie. — Chaque migraineux fait sa crise à sa 
manière ; les cas particuliers ont leur physionomie propre. Mais, à 
travers cette mutabilité d'aspect, persistent certains traits essentiels 
auxquels on ne peut guère se méprendre. 

Avec Lasègue à qui l’on doit une excellente description de la 
migraine, on divise l'accès en trois périodes : prodromes, stade d’état, 
terminaison. 

L'accès débute le matin. Dès la veille pourtant, il s’est annoncé 
par un certain malaise, puis par de l’insomnie; parfois aussi, chose 
étrange, ce sont les phénomènes inverses : bonne humeur et bon 
appétit. Le malade s’éveille mal dispos, irritable, inappétent. Instruit 
par l'habitude, il ne s’y trompe pas ; il sait que la migraine va 
poindre. En effet, une douleur sourde, légère d’abord, intolérable 
bientôt, s'empare d’un côté du crâne (hémicränie). Elle siège le plus 
souvent dans la région orbitaire ou sus-orbitaire, mais peut aussi 
affecter les régions latérale et postérieure de la tête. Elle est d’ordi- 
naire exclusivement unilatérale et siège à gauche de préférence ; par- 
fois elle ne fait que prédominer d’un côté. À mesure que l’accès se 
développe, la douleur, d’abord localisée, se diffuse ; elle peut passer 
d’un côté à l’autre, brusquement. Elle est très intense ; les malades 
l’expriment par des images et des comparaisons variées. [rritable, 
hyperesthésié dans tous ses sens, le migraineux s’enferme en une 
chambre obscure, loin de la lumière et du bruit; anéanti, impuissant 
à tout travail, il s'étend sur son lit, s’épargne tout mouvement. La 
pression exercée sur la région affectée, surtout en certains points 
répondant à la distribution superficielle du trijumeau, est souvent 
douloureuse ; mais surtout le moindre ébranlement détermine un 
redoublement de souffrance. 

Par malheur, le patient est harcelé à tout instant par des nausées 
et des vomissements, accompagnement constant de la migraine. Ce 
sont des vomissements nerveux, qui expulsent le contenu de l’esto- 
mac, puis s’accomplissent à vide comme dans le mal de mer et n’en 
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sont que plus pénibles. Il existe, en même temps, de la constipation. 
Mais rien ne trahit une atteinte profonde des voies digestives : pas 
d’enduit saburral de la langue, aucune douleur de ventre. 

Le soir venu, la douleur peu à peu s’apaise, l’état nauséeux 
s’amende ; parfois le migraineux s’abîme dans un lourd sommeil, 
mais souvent il passe la nuit dans l'agitation et l’insomnie. Le lende- 
main, il se lèvera, délivré des symptômes de la veille, mais fatigué 
encore. On n’est guéri que lorsqu'on a mangé (Lasègue). Pour quel- 
ques malades cependant, la nuit n’est qu’une trêve relative dans une 
crise qui occupe deux journées. 

Nous avons décrit brièvement un accès de migraine, revêtant un 
type fortement accentué. À la vérité, il existe des accès moins 
intenses, certains sujets peuvent encore se livrer, dans une certaine 
mesure, à leurs occupations coutumières ; ils y trouvent même une 
distraction et un soulagement. L’état nauséeux est plus ou moins 
prononcé. La crise ne commence pas toujours dans les premières 
heures de la journée ; elle ne se prolonge pas constamment jusqu’au 
soir. Bref, l'accès peut revêtir des modalités assez diverses, mais il 
répond en somme au type général que nous avons tracé. 

Au tableau précédent s’adjoignent parfois, dans une mesure 
variable, des troubles nerveux sur lesquels nous aurons à revenir à 
propos des autres formes de migraine, — troubles sensitifs : paresthé- 
sie, anesthésie, hyperesthésie de certaines régions; — troubles 
moteurs : spasmes de la face, hémiplégie; — troubles intellectuels : 
amnésie, aphasie; — troubles vaso-moteurs : constriction ou dilata- 
tion vasculaire cutanée. 

Le retour des accès est variable; souvent il s’accomplit avec une 
régularité remarquable; tous les huit jours, tous les mois, une crise 
survient; il n’est pas rare que chez la femme on note une coïncidence 
avec chaque période menstruelle. À mesure que les malades vieil- 
lissent, la fréquence et l'intensité des crises vont diminuant. 

Dans les périodes intercalaires, la santé peut être parfaite. La 
dyspepsie est fréquente chez le migraineux, mais on ne saurait affir- 
mer qu’elle est liée directement à la migraine, soit comme cause, 
soit comme effet. Par contre, une migraine à crises violentes et réi- 
térées peut altérer le caractère, déprimer le système nerveux et 
développer un état neurasthénique sérieux. 

Variétés vaso-motrices. — Souvent des phénomènes vaso-moteurs 
intéressants accompagnent la crise migraineuse. Il existe parfois de 
la paleur des téguments de la face du côté douloureux. A cette vaso- 
constriction s’unit fréquemment, du même côté, une dilatation pu- 
pillaire et une salivation abondante. D’autres fois, au contraire, c’est 
de la yaso-dilatation unilatérale, avec rétrécissement de la pupille. Ces 
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deux variétés ont été étudiées chacune par des médecins qui les 
observaient sur eux-mêmes : Du Bois-Reymond a décrit la première, 
celle dans laquelle le grand sympathique (vaso-constricteur et dilata- 
teur pupillaire) paraît excité; Mollendorff a signalé la seconde, dans 
laquelle le grand sympathique semble paralysé. On les désigne sous 
les noms caractéristiques de migraine spastique ousympathico-tonique, 
et de migraine sympathico-paralytique. 


II. — MIGRAINE OPHTALMIQUE 


La migraine ophtalmique a été décrite pour la première fois 
comme affection distincte par M. Féré, dans un important mémoire 
où se reflète l’enseignement de Charcot. Elle est proche parente 
de la migraine vulgaire ; elle peut en effet succéder à cette dernière 
ou alterner avec elle. Les phénomènes douloureux qu’on y observe 
ont pour siège habituel la région sus-orbitaire et le globe del’œil lui- 
même. Mais le caractère spécial de la migraine ophtalmique est dû à 
des phénomènes visuels très particuliers qui durent tantôt quelques 
secondes, tantôt une demi-heure ou une heure et précèdent l’appari- 
tion de la céphalalgie hémicrànienne. Rarement, c’est la céphalalgie 
qui commence. 

A l'exemple de Charcot et de M. Féré, nous distinguerons quatre 
formes de migraine ophtalmique : la forme simple, la forme fruste, 
la forme dissociée et la forme associée. 

1° FORME SIMPLE. — Le phénomène visuelle plus typique de la mi- 
graine ophtalmique est l’apparition du scotome scintillant. Dans le 
champ visuel, ordinairement en dehors du champ de la vision dis- 
tincte, c’est-à-dire à une certaine distance du point de fixation, une 
lacune se produit. Cette tache sombre se frange de lumière : une 
bordure éclatante, irrégulière, formant des zigzags comme l’enceinte 
d’une fortification à la Vauban, en marque les contours. La zone 
lumineuse n’est pas fixe, elle vibre, elle scintille, elle se meut, elle se 
fragmente. C’est une roue de feu, une roue dentée qui tourne et se 
brise; c’est un nuage noir qui projette des éclairs. Les comparaisons 
ne manquent point; chaque malade exprime à sa manière cette sen- 
sation étrange, et de fait, dans sa couleur, dans son éclat, le scotome 
scintillant comporte des variétés nombreuses. Après un temps plus 
ou moins long, quelques secondes ou une heure entière, le nuage 
s’efface, le scintillement gagne les limites du champ visuel et dispa- 
raît sans retour. Ce scotome est monoculaire ou binoculaire, suivant 
les cas. 

Quelquefois, il fait place à une hémiopie homonyme, qui occupe 
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une des moitiés latérales du champ visuel, plus rarement la moitié 
supérieure ou inférieure. La cécité complète est exceptionnelle. 

Les phénomènes oculaires de la migraine ophtalmique sont pure- 
ment subjectifs. Cependant on note parfois des modifications dans 
le diamètre de la pupille : myosis ou mydriase. 

2 Forme FRUSTE. — Les troubles visuels peuvent exister seuls; 
parfois aussi les vomissements font seuls défaut; enfin, l'accès mi- 
graineux peut avoir pour équivalent une simple obnubilation passa- 
gère de la vue. 

3° Dans la FORME DISSOCIÉE, les phénomènes douloureux d’une part, 
les phénomènes oculaires de l’autre, au lieu de constituer deux 
phases d’un même accès, apparaissent par accès distincts. 

4° Enfin, dans la FORME ASSOCIÉE, on voit survenir, compliquant les 
symptômes habituels, des troubles cérébraux sensitifs, moteurs, 
intellectuels. 

Comme troubles sensitifs, on observe des sensations d’engourdis- 
sement, des picotements, des anesthésies ou des hyperesthésies, 
phénomènes limités généralement à une extrémité, parfois étendus 
à une moitié du corps, et rappelant dans certains cas, par leur enva- 
hissement progressif, les symptômes sensitifs de l’aura épileptique. 

Les troubles moteurs, moins fréquents, sont constitués par des 
tremblements, des convulsions, des paralysies plus ou moins com- 
plètes atteignant la face, le bras, ou affectant la forme d’hémiplégies 
transitoires. 

Enfin, M. Charcot a depuis longtemps attiré l'attention sur 
l’'aphasie; celle-ci est complète ou incomplète, elle peut s’accompa- 
gner d’amnésie ou d’agraphie. 

Aux troubles de la vision peuvent s’adjoindre des troubles audi- 
tifs, olfactifs et qustatifs: ce sont des sensations anomales subjec- 
tives, telles que des bourdonnements d'oreille, ou encore une acuité 
exagérée des sens. [1 se peut qu’un des sens soit seul affecté, ce qui 
a porté Nicati et Robiolis à décrire des migraines auditive, olfactive, 
gustative comme des formes distinctes. Mais ces migraines senso- 
rielles diverses sont loin d’avoir la fréquence et la particularité 
d'aspect de la migraine ophtalmique; on n’a pas de raisons suffi- 
santes pour les décrire à part. 


III. — MIGRAINE OPHTALMOPLÉGIQUE 


Il s’agit ici de troubles portant non pas sur l’appareil sensoriel, 
mais sur l'appareil moteur oculaire. Gette affection a été décrite 
pour la première fois par Môbius, et on la désigne en Allemagne 
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sous le nom de paralysie oculo-motrice périodique ou récidivante. 
Charcot a proposé le terme de migraine ophtalmoplégique ‘. 

Cette dénomination a l’avantage d'indiquer l’importance de l’élé- 
ment douleur, qui occupe, de fait, le premier rang des symptômes. 
« C’est une douleur intense, atroce, disent quelques-uns, qui ouvre 
la scène; cette douleur est une hémicränie par excellence, elle reste 
localisée d’un seul côté pendant toute la durée de l’accès, bien plus 
régulièrement que cela ne se voit dans la migraine vulgaire; elle 
siège surtout à la région temporale et s’étend tantôt à l’occiput, 
tantôt à la nuque ou encore sur les deux à la fois. La douleur s’ac- 
compagne d’ailleurs, comme dans les autres formes de migraine, de 
malaises, de nausées et de vomissements » (Charcot). Cette douleur 
a une durée variable; elle présente des exacerbations tantôt mati- 
nales, tantôt vespérales; elle se termine brusquement au moment 
même où apparaît l’ophtalmoplégie. 

Cette dernière consiste dans une paralysie totale du moteur ocu- 
laire commun, avec le ptosis, le strabisme externe, la diplopie carac- 
téristiques; il y a paralysie de l’accommodation et tout réflexe 
constricteur est aboli dans la pupille dilatée, sauf dans une observa- 
tion de Charcot (où l’abducteur était également touché). 

Le nerf de la troisième paire est seul atteint, et il l’est précisé- 
ment du côté où la douleur s’est montrée. Dans tous les accès qui 
apparaissent chez un même sujet, les phénomènes se localisent tou- 
jours du même côté. 

Les accès se composent, comme on le voit, de deux périodes nette- 
ment tranchées. Ajoutons que la deuxième période peut manquer 
dans certaines crises. La durée totale de l’accès dépasse toujours de 
beaucoup celle de l’accès de migraine vulgaire : elle est de trois à six 
jours pour les crises courtes, de dix, quinze, vingt jours pour les 
crises plus longues. Plus les crises sont prolongées, moins elles sont 
fréquentes. 

La période d’accalmie qui s'étend entre deux crises successives 
dure quelques semaines, quelques mois, une année entière. Parfois 
il subsiste en permanence un certain degré de douleur et de para- 
lysie oculaire; il s’agit alors, à vrai dire, non d’une maladie pério- 
dique, mais plutôt d’une maladie continue avec exacerbations pério- 
dique s(Senator). 

La migraine ophtalmoplégique débute en général non pas dans 
l’adolescence, mais dans l’enfance, parfois dans la première année 


ES 


1. CHARCOT, Sur un cas de migraine ophtalmoplégique (Progrès médical, 1890, 
vol. XII, p. 83). — Voir pour les indications bibliographiques cet article auquel nous 
avons emprunté les éléments de notre description. 
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de la vie; on l’a vue pourtant apparaître à l’âge de trente ans (Char- 
cot). Cette maladie ne guérit point; dans certains cas, elle a une 
tendance à s'améliorer, mais bien plus souvent elle s'aggrave d’une 
façon progressive. Elle peut aboutir à une paralysie complète et per- 
sistante du moteur oculaire commun. 


Pathogénie.— Les divers types de migraine se ressemblent 
singulièrement à beaucoup d’égards; aussi est-il permis de leur 
attribuer à tous une pathogénie identique. Cette pathogénie, quelle 
est-elle? L'étude de certaines formes permet de s’en former une 
conception très vraisemblable. 

Dans l’une des variétés il existe, nous l’avons vu, des troubles 
très apparents de la circulation céphalique. De là à admettre qu'il se 
passe des phénomènes du même genre au niveau des organes pro- 
fonds, dans l’encéphale et les méninges, il n’y a qu’un pas. 

L’anémie, peut-être aussi la congestion des enveloppes où se 
distribuent des filets du trijumeau, expliquent la douleur. Des loca- 
lisations diverses du même processus dans la profondeur et surtout 
à la surface d’un hémisphère cérébral permettent de comprendre les 
phénomènes sensitifs, moteurs, psychiques de la migraine ophtal- 
mique dans ses différentes variétés. Le bulbe lui-même serait affecté 
dans la migraine ophtalmoplégique. 

On conçoit qu’un trouble vaso-moteur puisse être fugace, et que 
sa disparition coïncide avec une restitution complète des fonctions 
suspendues ou perverties; on conçoit aussi que, par sa répétition 
fréquente ou par sa longue durée, il engendre des lésions plus pro- 
fondes, des altérations permanentes de l’organe atteint. À ces éven- 
tualités diverses répondraient les types d'évolution divers de la 
maladie migraine. 

Ces hypothèses pathogéniques, encore que la démonstration directe 
en soit impossible, ont pour elles toutes les vraisemblances. Mais la 
raison première et même la modalité précise de ce processus vaso- 
moteur nous demeurent inconnues. 

Diagnostic. — Le caractère spécial de la douleur, sa prédomi- 
nance hémicrânienne, les vomissements qui l’accompagnent, l’anéan- 
tissement général qui lui fait cortège, l’évolution de la crise, qui se 
déroule d'habitude en vingt-quatre heures et fait place à l’état de 
pleine santé, sa répétition à tendance périodique, enfin l’âge auquel 
la maladie débute, distinguent la migraine des autres céphalalgies. 

La névralgie faciale, la névralgie occipitale ont leurs points dou- 
loureux spéciaux, elles n’affectent pas les mêmes allures que la 
migraine et ne s’accompagnent pas de la même série de symptômes. 
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Aux affections organiques de l’encéphale et des méninges : syphilis, 
tuberculose, néoplasmes divers, etc., appartient un mal de tête plus 
persistant. 

Bref, les céphalalgies de toute espèce sont faciles à différencier 
dela migraine. Mais un malade emploie volontiers le terme de mi- 
graine comme synonyme de mal de tête répété ou persistant; il 
convient d'y prendre garde. 

Les formes principales et les variétés secondaires de la migraine, 
dont nous avons esquissé la description, sont distinguées sans peine 
les unes des autres. 

La connaissance des variétés frustes, surtout dans la migraine 
ophtalmique, peut éviter des erreurs sérieuses. Savoir rapporter à la 
migraine des symptômes aussi alarmants que l’aphasie, les hémi- 
plégies, l’'hémianopsie, n’est pas chose de médiocre importance. Enfin, 
en présence d’une paralysie du nerf de la troisième paire ou de la 
sixième, on doit dépister, s’il y a lieu, la migraine ophtalmoplégique. 

Nous avons vu que l’hystérie, le tabes, la paralysie générale 
peuvent avoir la migraine pour manifestation. La recherche des autres 
causes que nous avons énumérées au chapitre de l’Étiologie, et 
notamment des vices de réfraction de l'œil, doit compléter le 
diagnostic. 

Pronostic. — La migraine vulgaire, par elle-même, ne menace 
point l’existence et ne constitue guère qu’une infirmité. Pourtant, si 
l’on se souvient qu’elle est parfois liée au développement de la para- 
lysie générale et du tabes, on tempérera quelque peu l’optimisme du 
pronostic. 

La forme ophtalmique est plus sérieuse que la forme banale; elle 
conduit moins rarement que cette dernière à des affections perma- 
nentes du système nerveux. 

Quant à la forme ophtalmoplégique, elle est trop mal connue 
dans son évolution pour qu’on en puisse préciser la gravité. Nous 
avons vu qu'en tout cas le pronostic en doit être formellement 
réservé. 

Traitement. — La thérapeutique échoue le plus souvent. Une 
affection de l’estomac ou de l'intestin, qui, sans être la cause pre- 
mière de la migraine, peut du moins l’aggraver, sera traitée par les 
moyens connus. La goutte et le rhumatisme qui lui sont associés 
seront utilement combattus par la lithine et par un régime conve- 
nable. On soignera, s’il y a lieu, les affections du pharynx et de 
l'oreille moyenne, ou de la muqueuse nasale, soupçonnées de jouer 
un rôle étiologique. Mais surtout, quand il existe des vices de réfrac- 
tion de l’œil, on prescrira le port de lunettes appropriées ; on obtient 
parfois, en pareil cas, la guérison radicale et définitive. 
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On recommande, non sans raison, de tonifier l’état général, et 
l’on préconise dans ce but l’hydrothérapie, la gymnastique, la vie 
saine dans un air pur. 

Quant aux accès eux-mêmes, on en peut diminuer la fréquence 
par l’administration prolongée du bromure de potassium (jusqu’à 
4et 6 grammes par jour) et surtout en évitant les causes occasionnelles, 
lesquelles différent, nous l’avons dit, suivant les sujets. Enrayer une 
crise est plus difficile, l’atténuer même est souvent impossible. Un 
léger massage de la région douloureuse, l’application du pinceau 
faradique, le badigeonnage au menthol soulagent certains patients. 
L’antipyrine à hautes doses (jusqu'à 5 grammes en deux heures, 
d’après M. Germain Sée) ainsi que la caféine et la quinine méritent 
d’être essayées. Les narcotiques, la morphine en particulier, offrent 
des dangers et peu d'avantages. Ajoutons qu’on a appliqué à la forme 
dite vaso-constrictive le nitrite d’amyle, à la forme dite vaso-paraly- 
tique le seigle ergoté, l’ergotine, la eytisine (Kraepelin). Bien d’autres 
médicaments ont été vantés tour à tour et n’ont guère fait preuve 
que de leur impuissance. 

Trop souvent, après des essais thérapeutiques de tout genre, le 
médecin et le malade en sont réduits à désarmer; il eût été aussi 
sage peut-être, au moins dans les cas bénins, de renoncer d'emblée à la 
lutte. Pourtant il est des cas où le traitement s'impose, par exemple 
dans la migraine ophtalmique compliquée de phénomènes graves 
comme l’aphasie, on encore dans la migraine ophtalmoplégique. On 
doit alors traiter le malade comme un épileptique, par les bromures 
alcalins à doses élevées, et cela pendant six mois, pendant une année 
s’il le faut. Il s’agit en effet d’enrayer dès la première heure, alors 
qu’ils procèdent encore d’une altération purement dynamique, des 
accidents qui présagent une lésion organique menaçante (Charcot). 


L. HALLION. 
































SÉMÉIOLOGIE DES MALADIES NERVEUSES 


Les chapitres qui vont suivre seront consacrés à l’étude de plu- 
sieurs grands symptômes des affections nerveuses. La plupart de ces 
symptômes ont été déjà décrits à propos des diverses maladies dans 
lesquelles ils se rencontrent, avec les caractères spéciaux qu'ils 
revêtent dans chacune d’elles. Néanmoins il importe de les envisager 
dans leur ensemble et de passer en quelque sorte en revue, afin de 
les mieux faire ressortir, les particularités qu’ils peuvent offrir et qui 
sont parfois d’un très haut intérêt Iséméiologique. Cette étude géné- 
rale est d'autant plus nécessaire que certains d’entre eux n’ont été 
étudiés que d’une manière bien incomplète et n’ont été qu’à peine 
mentionnés jusqu'ici : tel est le délire dont il importe de montrer, 
tout au moins d’une façon sommaire, les rapports avec la pathologie 
mentale; telle est aussi l’aphasie, symptôme ou plutôt ensemble 
symptomatique éminemment complexe, dont il était impossible de 
morceler la description à propos des diverses maladies où elle peut 
apparaître. 

Quant à l’apoplexie qui devrait logiquement figurer dans ce groupe 
de symptômes, elle a déjà fait l’objet d’un article particulier (t. IT, 
p. 100): la bonne intelligence du tableau clinique de plusieurs 
affections encéphaliques exigeait que sa description précédàt leur 
étude. 
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-  DÉLIRE 


Définition. — Tous les auteurs qui ont écrit sur le délire ont 
cherché à en formuler une définition satisfaisante. 

Nous en reproduisons ici quelques-unes. 

La définition étymologique du délire serait la déviation du sillon 
tracé, c’est-à-dire des règles de la raison. Le mot délire est formé, 
en effet, de de et de lira qui signifie sillon. 

Chomel définit le délire : (la perversion d’une ou de plusieurs 
facultés intellectuelles ou affectives. » 

Ce mot, avait dit Willis, « signifie le trouble de cette fonction 
animale qu’on observe dans les paroxysmes des fièvres, dans l’ivresse 
et parfois dans les] affections dites hystériques, et qui pousse ceux 
qui en sont atteints à penser, à dire et à faire pendant un temps très 
court des choses absurdes. » 

« Le délire n’est autre chose que l’égarement, l’erreur de l’esprit 
durant la veille, qui juge mal des choses connues de tout le monde » 
(Aumont ‘). Van Swieten entend par délire « toute création de l’esprit 
qui n’est point en rapport avec les causes extérieures, mais dépend 
d'une disposition toute spéciale du cerveau, “ie donne lieu à un 
jugement et à des émotions morales erronées. 

Esquirol? dit : « Un homme est dans le délire lorsque ses sensa- 
tions ne sont pas en rapport avec les objets extérieurs, lorsque ses 
idées ne sont pas en rapport avec ses sensations, lorsque ses juge- 
ments et ses déterminations ne sont pas en rapport avec ses idées, 
lorsque ses idées, ses jugements et ses déterminations sont indépen- 
dants de sa volonté. » 

Mais, pour prendre une idée générale du délire, peut-être est-il 
préférable de se représenter dans leur ensemble les principaux fac- 
teurs qui constituent le délire et qui ne sont que la perturbation des 
phénomènes psychologiques normaux. 

A l’état normal l’homme perçoit les images des sens. Le trouble 
pathologique de ce premier phénomène deviendra dans le délire 
l’hallucination ou l'illusion. 

L'image perçue, le processus intellectuel se continue. Troublé 
lui-même, il donnera lieu aux conceptions erronées et délirantes. 


1. Encyclopédie de Diderot. 
2. Dict. des sc. méd. en 30 vol., art. Délire. 
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Enfin les troubles de la volonté se manifesteront par l'impulsion irré- 
sistible. 

Hallucinations ou illusions, conceptions erronées et délirantes, 
impulsions irrésistibles, tels sont les trois facteurs du délire qui 
relèvent eux-mêmes du trouble de trois grandes fonctions physiolo- 
giques. 

Tout délire apparaît donc comme une perturbation, non comme 
une abolition des facultés de la vie psychique. 

Et, en faisant cette dernière remarque, nous avons pour but de le 
définir plus complètement en établissant la distinction qui le sépare 
de la démence! et aussi de l’idiotie. La démence n’est donc pas le 
délire, mais elle en est souvent l’aboutissant et se lie à Lui par des 
liens si étroits que nous aurons souvent à la mentionner en poursui- 
vant cette étude. 

Nous avons dans cet article à envisager le délire dans son sens le 
plus étendu. On pourrait artificiellement classer les délires en deux 
grandes variétés : ceux qui sont spécialement observés par les méde- 
cins, et ceux que traite plus particulièrement l’aliéniste. Quelle diffé- 
rence, en effet, entre un délire éclatant au cours d’une fièvre 
typhoïde ou d’une pneumonie, un délire fébrile et infectieux dont 
l’évolution est subordonnée en tout point à la maladie aiguë causale, 
qui va guérir définitivement en même temps qu’elle, et d'autre part un 
délire vésanique qui constitue à lui seul toute la maladie visible et 
interprétable! Une telle distinction est si évidente qu’elle s’est 
imposée dans la plus lointaine antiquité. Mais entre ces deux formes 
il existe des variétés intermédiaires et, loin d’avoir l'intention d'établir 
une distinction tranchée, nous ne signalons ces formes que pour faire 
sentir les limites étendues du chemin que nous allons rapidement 
parcourir. Le terme de délire s’applique à une foule de psychopathies 
offrant des différences tranchées au point de vue anatomique, pa- 
thogénique, diagnostique, pronostique, et prend place en pathologie 
à côté des paralysies, des dyspnées, des anesthésies, etc. 

C’est pour cette raison qu'un article spécial lui est consacré ici, 
indépendamment de ce qui peut en avoir été dit à l’occasion de chaque 
maladie particulière. 

Divisions et classification. — Un si vaste sujet, surtout 
traité succinctement, demande avant tout des divisions, et celles-ci 
devant reposer sur une règle invariable, une classification métho- 
dique. Malheureusement, cette classification, reposant sur un prin- 
cipe défini, n’existe pas, et des nombreux essais qui ont été tentés, 


1. Nous prenons le terme de démence dans son sens scientifique et non dans son 
acception populaire ou médico-légale (Code pénal). 
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aucun n’a pu jusqu'ici donner satisfaction complète. La classification 
des délires est en quelque sorte éclectique, prenant tantôt pour base 
la psychologie, comme dans le délire systématique, tantôt la notion 
étiologique comme dans le délire alcoolique, tantôt l'anatomie patho- 
logique comme dans la méningo-encéphalite diffuse, tantôt la sym- 
ptomatologie, comme dans le délire des grandeurs, des persécu- 
tions, etc. C’est là une cause de confusion pour celui qui aborde 
l'étude pathologique ou clinique des maladies mentales. 

Il est facile de concevoir que la meilleure classification repose- 
rait sur la notion de la maladie qui tient le délire sous sa dépendance, 
notion permettant un diagnostic vraiment nosologique, entraînant 
comme tout diagnostic complet un pronostic etun traitement rationnel. 

Mais combien souvent la cause efficiente du délire reste inconnue 
ou obscure! 

Si nous signalons ces faits, ce n’est pas pour faire ressortir la 
confusion qui règne encore sur la nature des délires, mais pour 
justifier le plan que nous allons adopter dans cette étude. 

Il est un certain nombre de formes symptomatiques et cliniques 
du délire, formes très étudiées et qui se produisent quelle que soit 
d’ailleurs la nature de la maladie causale. Ces formes sont relative- 
ment très restreintes, tandis que les causes du délire sont fort nom- 
breuses : c’est-à-dire que des maladies bien différentes empruntent 
la même symptomatologie, la même forme de délire. Cette première 
considération nous conduit à étudier dans un premier chapitre les 
aspects cliniques les plus ordinaires que nous offrent les malades. 

En second lieu il existe quelquefois, non toujours, dans les traits 
communs à nombre de maladies, des particularités de détails portant 
sur les symptômes, la pathogénie spéciale à tel cas, etc., dont l’'im- 
portance est cependant de premier ordre, puisqu'elles permettent 
d'établir un diagnostic qui comporte les indications du pronostic et 
du traitement. 

C’est pourquoi, après avoir décrit les principaux aspects du délire, 
nous entrerons dans le détail des cas particuliers en signalant ce 
qu’ils offrent d’intéressant aux divers points de vue spéciaux, tout en 
essayant de le rattacher à l’une des formes cliniques déjà décrites. 

Les principales formes cliniques du délire peuvent, croyons-nous, 
être ramenées au nombre de quatre ou cinq. 

Trois d’entre elles ont été séparées et décrites à part dès la plus 
lointaine antiquité. Ce sont la phrénitis, la manie et la mélancolie. 
Elles correspondent au délire aigu fébrile, au délire maniaque et au 
délire mélancolique. Les noms des deux dernières seulement sont 
conservés dans les classifications actuelles. La phrénitis en a été 
écartée et remplacée par le terme de délire aigu, délire fébrile, etc., 
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parce que les anciens avaient laissé de la phrénitis des descriptions 
qui montraient dans quelques cas la confusion avec la manie, 
l’épilepsie, etc. Ils n’en avaient pas moins séparé la phrénitis de la 
manie et il nous semble que ce terme est meilleur que celui de délire 
aigu. 

La quatrième forme clinique sera le délire systématisé qui offre 
un tableau absolument différent des précédents. Le cinquième aspect 
clinique résultera de l’apparition de la démence. Il est inutile d’insister 
longuement pour montrer qu’il s’agit exclusivement de formes et 
non de maladies. 

En abordant dans un second chapitre les délires en particulier, 
nous aurons soin de faire entrer en ligne de compte la notion de la 
maladie et du diagnostic, et nous décrirons: 

1° Les délires infectieux; 

2° Les délires auto-toxiques et diathésiques ; 

3° Les délires toxiques ; 

4 Les délires organiques; 

5° Les délires par troubles de la circulation et le délire cardiaque ; 

6° Les délires névropathiques ; 

1° Les délires des dégénérés ; 

8 Les délires vésaniques. 


A. — DES PRINCIPALES FORMES SYMPTOMATIQUES DU DÉLIRE 


Chacune des formes qui suivent peut être toute la maladie, ou 
évoluer comme symptôme d’une affection déterminée. Ainsi la 
manie aiguë, la mélancolie peuvent souvent n'être que les éléments 
du délire des dégénérés, ou des cardiaques, ou des alcooliques, ou 
constituer à elles seules une maladie à part, de même que le délire 
aigu ou phrénitis peut être le résultat du poison typhique, palu- 
déen, etc., ou se présenter à l’état isolé comme une affection à 
part. 

Dans les cas où ces formes se trouvent à l’état isolé, on peut sup- 
poser logiquement qu'il s’agit d’affections toxiques, auto-toxiques, 
infectieuses, etc., mais jusqu'ici il est une forme de manie, une 
forme de mélancolie, une forme de délire aigu, dont la nature est 
inconnue et qui se distingue des formes si nombreuses qui à juste 
titre méritent l’épithète de symptomatiques. Ces trois affections, 
évoluant sans qu’on puisse préciser leur cause, apparaissent en effet 
comme des maladies générales. La fièvre dans le délire aigu. les 
troubles somatiques dans la mélancolie, l'excitation de toutes les 
fonctions chez les maniaques autorisent cette manière de voir. 
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Quant à la nature des délires systématisés, elle reste encore fort 
obscure. Le délire des persécutions qui en constitue le type n’a encore 
ni pathogénie, ni anatomie pathologique. Il représente la folie dite 
vésanique dans son type le plus remarquable. 


I. FORMES DÉLIRANTES AIGUËS (phrénitis, délire aigu fébrile, infec- 
tieux, méningitique, confusion aiguë hallucinatoire). — Cette forme 
répond à un délire aigu avec confusion mentale et hallucinations. 
Elle est la forme que revêt habituellement le délire dans les pyrexies, 
les infections, les intoxications aiguës, et nous la retrouverons sou- 
vent en décrivant les délires en particulier. On peut dire qu’elle 
constitue un type aussi général et aussi fréquent que le type maniaque 
ou mélancolique. Mais, tandis que ces -deux dernières formes sont 
plus en rapport avec la folie proprement dite, celle dont nous parlons 
est plutôt infectieuse, toxique et même névropathique. 

L’antiquité avait déjà compris qu’à côté du délire maniaque et 
mélancolique il y avait place pour une autre forme, et elle l’avait 
appelée phrénitis. Les passages cités plus bas, que nous tirons des 
livres hippocratiques et des médecins anciens qui les ont étudiés, 
nous paraissent démontrer que la phrénitis n’était autre chose que 
l'affection qui a répondu depuis et répond à l'heure actuelle à la syno- 
nymie que nous ajoutons plus haut, mais appliquée surtout au délire 
des fièvres. Bien souvent, ainsi que Littré le pense, mais-non toujours, 
la phrénitis était le délire paludéen aigu, si fréquent dans le temps et 
la contrée où vivait Hippocrate. D'ailleurs le délire paludéen n'est-il 
pas un type de délire fébrile et infectieux? Hippocrate, écrit Gallien, 
semble appeler phrénitis un délire dans une fièvre aiguë. ( Parmi les 
signes de cette affection on note les suivants : douleur de tête, insom- 
nie, délire obscur, tremblement, carphologie, sécheresse de la 
langue, ptyalisme, sueurs à la partie supérieure du corps, urines 
noirätres, fièvre ‘. » Nous soulignonsle terme d’obscur comme carac- 
térisant la phrénitis (confusion mentale). 

Dans le livre des Maladies on lit relativement aux symptômes de la 
phrénitis : € Fièvre, délire, regard fixe etautres accidents semblables 
à ceux de la pneumonie quand dans la pneumonie il y a du délire*.» 

€ Ceux qui sont pris de phrénitis après quarante ans ne gué- 
rissent guère. » L 

Mais, si la distinction était faite avec la manie, la forme délirante 


1. Des maladies, liv. I, 2 9. ; 

2. On peut conclure, écrit le docteur SEMELAIGNE (Éludes historiques, p. 19), en 
tirant la conséquence de ces considérations, que la phrénitis était implicitement 
divisée par les anciens en idiopathique et en sympathique. 

9. APh., 1e1ec.,\p: 82: 
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particulière de ces délires des fièvres, des intoxications, etc., était 
loin d’être établie. 

La confusion mentale (qui n’est ni la manie, ni la démence), les 
hallucinations sous forme de raptus, le délire aigu, surgissant tout à 
coup, sont les principaux éléments de cette forme, sans omettre la 
fièvre, l’amaigrissement, les troubles vaso-moteurs, le gàtisme, en un 
mot les phénomènes somatiques. 

Après quelques prodromes : changement de caractère, irritabilité, 
insomnie, etc., le délire apparaît soudainement. C’est une agitation 
si considérable que le tableau est celui de la manie aiguë avec perte 
complète de l'orientation. 

Dans les formes moins intenses le malade divague et tient des 
propos incohérents, ou. marmotte des paroles inintelligibles. Les 
conceptions délirantes portent surtout sur un ordre d'idées familières 
au malade, sur ses occupations, son métier. 

Ce délire qui est continu subit des exaspérations vespérales. 

Les hallucinations sont, au début surtout, terrifiantes. Elles ré- 
pondent à tous les sens, mais surtout à la vue. Elles sont rapides, 
variées, changeantes, mobiles, à exaspération pendant les nuits d’in- 
somnie. 

La confusion mentale aiguë, avons-nous dit, est un élément 
important de cette forme clinique. 

La confusion mentale a été l’objet de nombreux travaux dans ces 
derniers temps {. 

Voici la description qu’en a donnée Wille ? : 

« La confusion mentale est une maladie fonctionnelle du cerveau 
qui commence presque régulièrement par un stade aigu, hallucina- 
toire, se caractérise ultérieurement par la confusion mentale, un 
délire désordonné, un manque de repos sans motif alternant avec 
des états intercurrents d’excitation ou de stupeur. On observe aussi 
bien des paroles et des actes troublés, entrecoupés avec un degré 
plus ou moins grand de Benommenheit, de non-clarté et de désorien- 
tation qui se traduisent en même temps par des sensations et des 
perceptions défectueuses et inexactes, par une appréciation et un 
jugement inexact des perceptions et par la perte de la mémoire. Dans 
les périodes tranquilles on ne peut pas ne pas reconnaître des illu- 
sions et des hallucinations. Elles sont encore plus frappantes dans les 
accès d’excitation qui s’établissent bientôt avec plus ou moins de force 
et de durée. Le caractère de ces accès est très variable : tantôt les ma- 


1. Delasiauve, Meynert, Wille, Kraft-Ebing, Kraepelin, Chaslin, Séglas, Knorr, 
Kellog, Wagner, W. Osler, John Fergusson, Ballet, Régis, etc. 
2. Voir RÉGIS et CHEVALIER-LAVAURE (Congrès de la Rochelle, 1893). 
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lades sont excités, tantôt tristes, tantôt inquiets, tantôt en colère, tantôt 
douloureusement impressionnés ou bien tout cela ensemble, le plus 
souvent avec une alternative rapide. Les accès d’excitation peuvent 
prendre l’aspect passager de la mélancolie agitée, de la manie, du 
délire agité. Le plus souvent, rapidement et subitement ces états 
d’excitation se transforment en état soporeux; souvent ces différents 
états apparaissent et se transforment avec une certaine régularité, 
mais il n’en est pas toujours ainsi. » Cette forme délirante est primi- 
tive ou secondaire à des maladies qui en régissent la pathogénie et 
la marche. 


IT. FORMES MANIAQUES. — De même que le délire mélancolique 
évolue sur un fond de dépression, qui va jusqu’à la stupeur, de même 
le délire maniaque a pour caractère principal l'agitation et l’excitation 
qui vont jusqu’à la fureur. 

Le mélancolique est immobile, le maniaque ne cesse de parler et 
d'agir. Toutes les fonctions du mélancolique, voix, mouvements, 
parole, sécrétions, digestion, sont diminuées. Toutes celles du ma- 
niaque sont dans un état d’éréthisme : le sang afflue au visage, les 
conjonctives sont injectées, le regard est brillant, la salive, sécrétée 
en abondance, s’écoule de la bouche, les digestions sont rapides, 
l'appétit vorace. Les facultés intellectuelles participent à la même 
excitation. Les paroles sont incessantes, les mouvements continuels, 
mais les paroles et les actes sont empreints du même caractère de 
trouble et d’incohérence complète. Le malade prononce sans cesse 
des paroles sans suite; son langage désordonné est incompréhensible; 
le besoin de mouvement est incessant : le maniaque gesticule, change 
de place, se jette à terre, chante, pleure, se précipite sur les personnes 
qui l'entourent, change d’attitude à tout instant. Ses colères sont des 
fureurs ; plus trace de raisonnement dans ses discours, plus de liai- 
sons entre les phrases qu’il prononce. Il offre en un mot l’image de 
la folie telle qu’on la représente vulgairement. Au premier aspect, au 
premier acte, à la première parole, la folie éclate visible et saisissante. 
Tout ce que dit ou fait le maniaque est essentiellement illogique et 
incoordonné. Incapable d’attention, il est incapable de tout discours 
ou de toute action offrant une suite saisissable. Son délire, tout à 
fait incohérent, est aussi le type du délire général. Combien le 
tableau clinique d’un tel malade est différent du délire de tel aliéné 
logicien implacable qui soutient une conception délirante avec une 
surprenante habileté ! 

La perversion des instincts, l'érotisme, le viol, l’homicide, le 
vol sont souvent signalés au début ou au cours de l’accès ma- 
niaque. 


DÉLIRE 495 


Les troubles sensitifs et sensoriels entraînent d’une part des 
anesthésies cutanées : l’insensibilité au froid, à la chaleur, à la dou- 
leur, et d’autre part des hallucinations, mais surtout des illusions 
qui jouent un rôle important dans les conceptions délirantes du 
maniaque. 

Si, après avoir pris une idée générale du maniaque, on cherche à 
pénétrer dans le fond de son délire, on est frappé d’y reconnaitre 
deux éléments dominants : l'excitation cérébrale et la rapidité des 
opérations psychiques. 

Souvent au début de l’accès maniaque cette suractivité de la céré- 
bration aboutit à un redoublement de l’imagination, de la mémoire, 
de la fécondité en idées exprimées, de la facilité d’élocution. À une 
période un peu plus avancée, ces mêmes éléments, produits de la 
suractivité de l’esprit, vont persister; mais à ce moment la multiplicité 
des idées, des souvenirs, des conceptions de toutes sortes, des asso- 
ciations, va devenir telle, qu’il en résultera une confusion complète, 
d’où l’incohérence des discours et des actes. La rapidité du processus 
intellectuel ne permet pas au malade de suivre l’enchaînement logique 
qui unit une idée à une autre. Les phrases, séparées par des ellipses, 
vont devenir inintelligibles pour ceux qui les écoutent. Le langage 
du maniaque devient ainsi identique à celui qui traduit la démence. 
Mais le maniaque n’est pas un dément; il en diffère essentiellement : 
chez lui les idées se présentent en foule si pressée qu'il n’a pas le 
temps de choisir, les associations se font sur de simples consonances 
au lieu de se faire sur un enchaînement logique ; il retient plusieurs 
anneaux de la chaîne qui unit deux phrases qu’il prononce et dont le 
lien devient imperceptible. 

Chez lui la suractivité du processus intellectuel aboutit à une 
rapidité qui nécessite suppression. 

Chez le dément, les idées font défaut, les liens n’existent plus. 

Si le tableau clinique d’un maniaque et d’un dément peut offrir 
des analogies, la psychologie seule de l’un et de l’autre suffirait 
donc pour établir une distinction qui d’ailleurs est radicale à tous 
égards. 

L’accès de manie aiguë ainsi constitué, peut être primitif, vésa- 
nique ou simplement le symptôme d’une maladie en évolution dont il 
marque soit le début, soit la période confirmée. 

L'accès maniaque pourra faire suite à une période de dépression 
mélancolique suivie d’une guérison complète mais momentanée (stade 
lucide), les mêmes stades de manie et de mélancolie devant se repro- 
duire dans la suite. 

Ou bien le stade lucide fera défaut, et manie et mélancolie se 
succéderont suivant une loi invariable. 
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Dans ces deux cas l’accès maniaque est l’un des termes de la 
folie dite circulaire. 

L'accès maniaque pourra se reproduire à quelque distance après la 
guérison et ainsi de suite, sous la forme de la folie intermittente. 

L'accès de manie aiguë est encore assez souvent symptomatique 
de la paralysie générale au début, de l’épilepsie, de la dégénérescence 
mentale. 

En présence d’un délire maniaque on devra donc surtout songer 
à ces cinq ou six éventualités. 

L'’excitation maniaque est au point de vue symptomatique et, 
d’après quelques auteurs, au point de vue pathologique, une atté- 
nuation du délire maniaque lui-même. Cet état d’excitation maniaque 
se rencontre dans une foule de maladies mentales. 


IIT. FORMES MÉLANCOLIQUES. — Un sentiment d’impuissance, de 
dépression générale, de diminution douloureuse de la personnalité, 
d'incapacité de vouloir, de concevoir, de réagir, d'aimer, tel est le 
fond sur lequel se greffe le délire mélancolique. Le malade, déchu 
à ses propres yeux, se sent impuissant désormais à réagir contre 
un état de misère physique, intellectuelle ou morale, d’où l'idée 
de suicide qui est la compagne habituelle d’un tel état mental. 

Le mélancolique a d’ailleurs un habitus extérieur particulier qui 
le révèle à l’observateur et qui se résume dans l’immobilité et la 
dépression. 

Il fuit la société, se tient à l'écart, la tête baissée, les mains rame- 
nées vers le corps, le regard éteint ou anxieux. Les extrémités sont 
froides et cyanosées, le pouls, la respiration sont diminués de force 
et d'amplitude comme en témoignent les tracés graphiques {. L’ap- 
pétit est nul, le malade refuse les aliments. La sensibilité est 
émoussée. 

Par l’aspect extérieur, écrit M. Sollier?, on peut déjà se rendre 
compte à peu près de la catégorie à laquelle appartient le mélan- 
colique : 

Attitude simplement déprimée : dépression mélancolique simple 
et consciente. 

Attitude de tristesse : mélancolie simple. 

Attitude de désespoir et d'angoisse : mélancolie anxieuse, 

Attitude stupide : mélancolie avec stupeur. 

Au milieu de ce calme apparent, le malade est en proie à ses 


1. KLIPPEL et BOETEAU, Modifications de la respiration dans les maladies men- 
tales (Soc. de biol., 27 fév. 1892, et Gaz. hebdom., mars 1892). 
2. SOLLIER, Guide pratique des maladies mentales, Paris, 1893. 
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idées délirantes, à des sentiments d’oppression avec cramte dé la 
mort, à des hallucinations terrifiantes, et tout à coup va survenir un 
raptus violent, une impulsion brusque qu’il faut craindre au moment 
même où le malade semble inerte. 

L'intelligence est ralentie, les associations sont pénibles, de sorte 
que toute idée est douloureuse, si l’on peut s'exprimer ainsi. L’at- 
tention demande un tel effort que le malade s’abandonne sans réagir 
aux conceptions délirantes qui l’'obsèdent. Par le raisonnement il 
cherche à s’expliquer son état et aboutit au délire d'humilité, de 
culpabilité, d'hypochondrie et de négation, de démonomanie et sur- 
tout de ruine. 

Les erreurs des sens, les hallucinations,mais surtout les illusions, 
sont fréquentes. 

Le délire exprimé prend la forme de délire mystique : ce sont des 
scrupules religieux, des remords, des fautes imaginaires commises 
contre la religion, d’où la crainte de l’enfer et de la damnation. 

Ou bien ce sont des idées de persécution ‘, avec hallucinations de 
l’ouie : on les poursuit pour un crime abominable, ils vont devenir 
les victimes de leurs persécuteurs et ils s’en plaignent sans réagir, 
contrairement à ce qu’on observe dans le délire des persécutions. 

Ou bien encore c’est un délire hypochondriaque : ils sont atteints 
de mille maladies différentes ; ils éprouvent de vagues douleurs dans 
l'estomac, le cœur, l'abdomen, douleurs qui deviennent l’origine 
de fausses conclusions : on les a empoisonnés, ils sont atteints de 
maladies qui ne guériront jamais, ou encore ils n’ont plus d'estomac 
et ne doivent plus manger, leur œæsophage ou leur intestin est 
rétréci et fermé, ils n’ont plus de vessie, leurs jambes n'existent 
plus, on leur a retranché le cerveau ou le cœur. Un mélancolique 
se croyait de bois, un autre de verre, etc. 

L’hypochondrie peut porter sur la sphère morale (hypochon- 
drie morale) et le malade s’accuse de n'avoir plus de sentiments 
moraux, d’être incapable d’affection pour ses proches, d’avoir perdu 
la notion d'amour de la patrie, d’être insensible aux douleurs 
de ceux qui l’entourent, de manquer de tout courage ; il a honte de 
lui-même. 

Il est déjà facile de reconnaître au fond du délire mélancolique 
une tendance bien marquée pour les négations. Maisil y a plus : dans 
ces dernières années, Cotard a cru pouvoir isoler du groupe de la 
mélancolie une forme particulière à laquelle il donne le nom de 


1. Au Congrès de Blois (1892), M. Ballet a donné quelques exemples de cette 
association d'idées de persécution avec la mélancolie. De tels malades sont en réalité 
plutôt des mélancoliques que des persécutés et peuvent, par conséquent, aboutir au 
suicide (melancolia persecutoria). 


MAN. IV 32 
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délire des négations. D’après lui, cette espèce de lypémanie se 
“ econnaîtrait aux caractères suivants : 

4° Anxiété mélancolique ; 

2 Idée de damnation ou de possession; 

3° Propension au suicide et aux mutilations volontaires; 

4° Analgésie; 

5° Idées hypochondriaques de non-existence ou de destruction 
de divers organes, du corps tout entier, de l’âme, de Dieu, etc.; 

6° Idée de ne pouvoir jamais mourir. Il faut remarquer que cette 
idée d’immortalité n’est pas ici une idée mégalomaniaque, compa- 
rable aux idées de grandeur des persécutés, des paralytiques, ete., 
mais un délire d’énormité de nature mélancolique. En effet, le malade 
gémit sur son immortalité qui n’est qu’une douleur de plus ajoutée 
à tant d’autres; il souffrira pendant l'éternité. 

Les différents aspects du délire des mélancoliques peuvent servir 
à établir autant de formes, que nous venons d'indiquer sous les 
noms de délire mystique, d'idées de persécution, de délire hypochon- 
driaque, d’hypochondrie morale, de négations arrivant finalement à la 
négation de la mort et à l’immortalité. 

Mais en outre, selon le degré de la dépression allant jusqu’à la 
stupeur ou selon la prédominance de l’anxiété gémissante, on aura 
autant de formes énumérées plus haut. 

Le nombre de maladies où peut apparaître le délire mélancolique 
est considérable; citons, outre la forme essentielle (vésanie) : la para- 
| lysie générale (délire hypochondriaque, négations surtout), les auto- 

intoxications, la dégénérescence mentale, le délire des cardiaques, la 
folie intermittente, l'alcoolisme, etc., ete. 

Lié au délire maniaque, il constitue l’un des termes de la folie 
circulaire. 

La mélancolie chronique, comme la manie, se termine souvent 
par une démence plus ou moins précoce. 


IV. FoRMES SsYsTÉMATISÉES. — Dans tous les troubles mentaux on 
peut voir apparaître des idées délirantes très variables qui donnent 
au délire un caractère purement artificiel ; telles sont surtout les idées 
mystiques, de persécution, de grandeur et d’'hypochondrie. Au milieu 
d'un délire maniaque par exemple, on voit surgir des idées de gran- 
deur et des conceptions vaniteuses ; de même dans la paralysie gé- 
nérale, elc., etc., mais ces conceptions délirantes ne sont pas locca- 
sion de déductions logiques de la part du malade. Elles apparaissent 


1. CorarD (Soc. médico-psych., 28 juin 1880); —Du délire des négations (Arch. de 
neurol., 1882, n° 11 et 12); — Perte de la vision mentale (ibid., 1884, n° 21). 
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plus ou moins mobiles, mêlées à d’autres conceptions de caractère 
opposé, d’où l’incohérence. 

Dans le délire systématisé, au contraire, le malade saisissant une 
idée délirante la développe et la soutient. Il formule son délire et ne 
souffre aucune contradiction, il est logicien implacable. Son raison- 
nement, appliqué à une conception absurde, est en lui-même logique. 

Il y a donc une grande différence entre telle ou telle idée de gran- 
deur ou de persécution apparaissant, flottante et changeante, et un 
délire qui devient pour le malade un système. 

Les délires systématisés constituent donc une des grandes formes 
cliniques du délire. 

Nous allons les différencier en les opposant aux trois formes 
décrites plus haut. Mais il importe encore d’insister en montrant 
qu'un délire si bien formulé et où les déductions s’enchaïnent ne 
saurait évoluer sur un fonds d’affaiblissement intellectuel ou de débi- 
lité mentale. La nécessité d’attention et de réflexion s'impose; aussi 
le temps est nécessaire pour arriver à cette formule et, si l’on connait 
un délire systématique à évolution aiguë, cette variété est moins 
nette et plus rare que la forme chronique, cette dernière étant pré- 
cédée d’une période d'incertitude pendant laquelle le malade semble 
chercher la formule de son délire. 

Ce n’est pas tout : souvent défiants, ces malades deviennent réti- 
cents et cachent avec soin un délire qui n’en est que plus dangereux. 
Enfin, tandis que d’autres formes aboutissent souvent et rapidement 
à la démence, les délires systématisés semblent y échapper complète- 
ment ou n’y arriver que tardivement. 

Dans la forme délirante aiguë, nous avons trouvé la confusion 
mentale; dans la forme maniaque, l'excitation et l'agitation; dans la 
forme mélancolique, la dépression; dans les formes systématisées, 
c’est la concentration des facultés sur une formule de linterpré- 
tation. 

Le type du délire systématisé est Le délire des persécutions ; nous 
le décrirons brièvement, comme exemple, étant données sa fréquence 
et son importance. 

Par opposition aux simples idées de persécution, de gran- 
deur, etc., qu’on observe dans tant de maladies, on reconnaitra les 
différences qui séparent ces deux ordres de faits qu’on ne saurait 
confondre à aucun point de vue. Le délire des persécutions reste le 
type des folies dites vésaniques. 

Délire des persécutions à évolution systématique. — «La première 
période échappe ordinairement au médecin, c’est celle d’incubation. 
Le malade est envahi par un sentiment vague d'inquiétude, de souf- 
france morale. Le malade est mécontent de tout, soupçonneux, 
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méfiant; son caractère devient irritable. Tout ce qu'on dit et fait 
autour de lui est dirigé contre lui. C’estalors qu’il change de situation, 
ne se trouve bien nulle part, parce que nulle part on ne sait l’appré- 
cier à sa valeur, ou parce qu’on veut l’empêcher de réussir. Il se 
défie de tout le monde. 

« Dans la deuxième période, c’est l'interprétation délirante qui 
apparaît. On lui en veut; on lui fait des misères, ete. Ce on est 
caractéristique. Il indique que le malade en est encore à la période 
d’hésitation et ne sait sur qui faire reposer exactement ses soupçons. 

« C’est alors qu'apparaissent les troubles sensoriels — hallucina- 
tions de l’ouïe prédominantes, — ceux de la sensibilité générale, qui 
vont fournir un substratum à la systématisation et au développement 
du délire. 

« Les hallucinations de l’ouïe sont le phénomène le plus caracté- 
ristique, le plus important, le plus constant de cette période. 
Jusqu’alors le malade n’avait fait qu'interpréter faussement ce qui se 
disait et faisait autour de lui. Maintenant il n'hésite plus et s'explique 
le sens de bien des choses qu'il n'avait pas comprises, et cela non 
seulement depuis le début de sa maladie, mais depuis bien longtemps 
avant (le délire rétrograde). 

«€ Tout d’abord on chuchotait, on avait l’air de se moquer de lui, 
quand il passait dans la rue; on semblait le narguer ou le menacer. 
Puis des bruits, des sifflements qu'il ne peut s’expliquer sont sur- 
venus. Enfin l’hallucination de l’ouïe s’est constituée. On prononce 
derrière lui, à son adresse, des paroles injurieuses, grossières, 
moqueuses. On le menace, on l’accuse. Ce sont d’abord des mots 
isolés, puis des phrases entières. On l'empêche de parler, on lui vole 
sa pensée (hallucinations verbales psycho-motrices). 

« C’est alors que le on disparaît pour faire place à des persécuteurs 
clairement désignés. Ce sont les voisins, ou les jésuites, les francs- 
maçons, etc.; on trame un complot contre lui; c’est une bande, ce 
sont les invisibles, les électriseurs, etc., etc. Il invente une série de 
néologismes pour qualifier ses persécuteurs imaginaires. Quelquefois 
il découvre l’auteur responsable de toutes les persécutions dirigées 
contre lui. C’est un collègue, un concurrent, un ancien patron, qui 
veulent se débarrasser de lui et organisent ainsi une série de pour- 
suites. 

«Ces persécutions ne consistent pas en effet seulement en injures, 
en menaces platoniques. Les hallucinations des autres sens survenant, 
ainsi que celles de la sensibilité générale, fournissent un aliment sans 
cesse renaissant au délire. 

«On lui fait respirer de mauvaises odeurs pour le suffoquer, on lui 
donne de mauvais goûts dans la bouche (hallucinations du goût). On 
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l’électrise, on le pince, on lui donne des secousses, des coups 
(hallucinations de la sensibilité générale), on le viole, on lui soutire 
le sperme (hallucinations génitales). 

« Quelquefois les hallucinations sont de caractère différent d’un 
côté à l’autre; les voix d’un côté attaquent, les autres défendent. 

« Sous l'influence de ces persécutions le malade peut suivre deux 
voies différentes : les subir ou réagir (persécutés passifs et actifs). 
. «Les persécutés passifs, des femmes le plus souvent, cherchent à 
fuir leurs persécuteurs : ils changent de domicile, de ville même, de 
situation, se font inscrire sous de faux noms, et imaginent les com- 
binaisons les plus bizarres pour se mettre à l'abri. Parfois ils se sui- 
cident. Mais c’est une véritable exception, et qu’on ne rencontre pas 
dans les formes classiques du délire de persécution. 

« Les persécutés (actifs) au contraire se plaignent au commissaire 
de police, aux autorités, écrivent de longs factums pour exposer 
leurs griefs, pour dénoncer leurs ennemis et réclamer justice. Écon- 
duits, ils en arrivent à se faire justice eux-mêmes, lorsque, sous 
l'empire de leur délire, ils ont découvert un individu désigné et pré- 
cis comme organisateur de toutes leurs persécutions. Le persécuté 
devient alors persécuteur. C’est la période la plus dangereuse. Tout 
persécuté qui a fait choix de son persécuteur est un malade dangereux, 
qui peut aller jusqu’à l’homicide. L’internement d’un semblable aliéné, 
alors même qu’il peut encore se livrer à ses occupations ordinaires, 
s'impose d'urgence. 

« La troisième période est caractérisée par le délire des grandeurs 
qui se surajoute à celui de persécutions et qui estla manifestation de 
la transformation de la personnalité du malade. Ce délire ambitieux 
a pour origine : 1° une explication cherchée par le malade, une inter- 
prétation délirante (déduction logique); 2° une hallucination (genèse 
spontanée). 

« Ils sont de grands personnages pour qu’on ait intérêt à les traiter 
ainsi; ils sont princes, empereurs, puissamment riches; on les a 
dépouillés de leurs biens et de leurs droits; on a dû les changer 
en nourrice; leur père putatif n’est pas leur vrai père, etc., etc., ou 
bien c’est une hallucination qui tout à coup les appelle du nom d’un 
personnage célèbre et leur révèle ainsi leur véritable personnalité. 

« La quatrième période est celle de la démence. Elle survient très 
tardivement, si tant est qu’elle existe et ne soit pas tout simplement 
une démence sénile survenant au même titre que chez tout autre 
individu aliéné ou non antérieurement !. » 


î. Nous n'avons pas cru pouvoir mieux faire que de reproduire ici la description 
de cette affection, d’après SOLLIER (loc. cil.), car elle nous parait à la fois concise et 
complète. 
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Les délires systématisés envisagés comme forme symptomatique, 
le plus souvent chroniques, sont quelquefois aigus, d’autres fois 
transitoires; ils sont liés à la dégénérescence mentale ou constituent 
des formes primitives et essentielles (vésanies). 


V. Formes DÉMENTES. — Bien que la démence ne soit pas le 
délire, elle se mêle à lui dès le début quelquefois et souvent elle le 
suit. Elle est l’aboutissant possible et fréquent de tous les délires pro- 
longés. 

Dans ces derniers cas, à travers l’état de démence, on peut encore 
distinguer quelques traits indiquant la forme primitive du délire qui 
ne disparaîtra qu'avec la déchéance complète. C’est pourquoi l’on 
peut dire qu’il y a une forme démente du délire en se plaçant à ce 
point de vue général qui nous a guidé dans notre division symptoma- 
tique. La démence côtoie d’ailleurs à un tel degré le délire qu’il est 
impossible de n’en pas dire un mot. Nous nous bornerons aux 
remarques suivantes : 

1° La démence peut être primitive, c’est-à-dire non précédée de 
délire, et alors elle est aiguë ou chronique. 

% Elle accompagne le délire dès le début. 

3° Elle est consécutive au délire. 

Dans ce dernier cas elle peut apparaître très rapidement ou à très 
longue échéance. 

Elle est surtout précoce dans les délires séniles, dans le délire de 
certains dégénérés, chez les sujets atteints antérieurement de débi- 
lité mentale, chez lesquels le terrain est tout préparé pour son éclo- 
sion. C’est ainsi que tel sujet n’y arrivera qu'après de nombreux 
accès maniaques ou mélancoliques, que tel autre y entrera presque 
d'emblée à la première invasion du délire. 

Citons la démence sénile, la démence des épileptiques, celle des 
paralytiques généraux, celles des débiles, des alcooliques, des dégé- 
nérés, des maladies infectieuses aiguës, surtout la fièvre typhoïde, où 
elle peut apparaître primitivement. 


B. — DES DÉLIRES EN PARTICULIER 


Nous envisageons ici le délire, autant que possible en essayant de 
le rattacher à une maladie causale. Mais on reconnaîtra facilement 
que la prédisposition du sujet joue un rôle évident. Les conditions 
morbides, si obscures, qui font qu’un sujet est apte au délire, et la 
cause occasionnelle sont deux éléments qui sont presque toujours en 
présence. Or, en considérant les deux extrêmes de la série, on recon- 
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naîtra que certaines maladies entraînent à coup sûr le délire chez les 
individus les moins prédisposés et pour ainsi dire chez tout sujet 
qui en est atteint. Telle est, par exemple, la suppression aiguë des 
fonctions hépatiques comme dans l’ictère grave, une violente intoxi- 
cation, certaines lésions organiques diffuses. Et d'autre part on 
reconnaîtra non moins nettement que le délire survient chez certains 
prédisposés sous l'influence d’une cause occasionnelle presque insi- 
gnifiante et souvent même impossible à envisager. 

Entre ces deux extrêmes, les délires infectieux ou toxiques d’une 
part, la folie d’autre part, se trouvent une foule de cas où la prédis- 
position et la cause occasionnelle se disputent le rôle le plus impor- 
tant et où tantôt l’une, tantôt l’autre semble emporter. 

La forme du délire, elle aussi, dérive de la prédisposition, mais ce 
serait une erreur de croire qu'un sujet à antécédents vésaniques, 
héréditaires ou personnels, par exemple, fera sous l'influence d’une 
cause banale un délire en rapport de formes avec ses antécédents : 
souvent ce sera un accès délirant aigu sans autre caractère. 


1. DéLiREs INFECTIEUX. — Chaque fois qu’on est en présence d’un 
accès de délire s’accompagnant de fièvre, la nécessité d'examiner 
les différents organes s'impose. Le plus souvent on arrive ainsi à 
reconnaître une maladie infectieuse, telle que la fièvre typhoïde, 
une fièvre éruptive, la fièvre puerpérale, etc. 

Le délire aigu proprement dit paraît être une infection et se rat- 
tache par ses caractères aux délires infectieux symptomatiques. 

La fièvre typhoïde s'accompagne très souvent de troubles men- 
taux : 

Le délire peut être pré-typhique, ce qui est relativement rare. 
Plus souvent il éclate au début de la maladie sous forme d’une manie 
congestive assez violente ; comme il peut masquer les autres sym- 
ptômes, l'erreur de diagnostic est fréquente et le malade est à tort 
interné. 

Pendant la période d’état on observe surtout des symptômes aigus 
avec hallucinations de la vue, des idées de persécution ou mystiques 
ou un état mélancolique avec stupeur ou délire d’actions!. 

Enfin il existe un délire post-typhique, soit durant la convalescence, 
soit plus ou moins longtemps après. Ses formes sont, d’après 
Kraepelin, les suivantes : 

1° Idées délirantes isolées ou hallucinatoires ; 

2 L’agitation plus ou moins aiguë; 


1. Parmi les travaux nombreux sur cette question, citons ceux de Thore, Christian, 
Barié, Joffroy, Kraepelin, Raymond, etc. 
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3° La mélancolie avec calme, parfois stupide, accompagnée d'idées 
délirantes ; 

4 La faiblesse mentale. 

M. Régis a insisté sur le caractère de pseudo-démence des 
délires post-typhiques. 

Le délire de la première période semble répondre à l'infection, 
celui de la convalescence à l’asthénie. M. Glover, qui développe dans 
sa thèse les idées de M. Joffroy, admet en outre que la psychose 
post-typhoïde ne se produit jamais que chez l’héréditaire. 

Dans la variole on retrouve les mêmes états que dans la fièvre 
typhoïde : la première forme est un délire aigu marquant le début de 
la maladie, avec confusion mentale; la seconde, une psychose asthé- 
nique marquée par des idées délirantes, greffées sur un état de 
mélancolie anxieuse. 

Dans l’influenza, on rencontre surtout le délire sous la forme 
asthénique de la convalescence avec les phénomènes d’excitation 
cérébrale et des hallucinations:; on voit survenir de la stupeur, de 
l’affaiblissement des facultés mentales, de la démence aiguë ou stupi- 
ditéf. 

En parcourant l’histoire des différentes maladies infectieuses, on 
remarque comme pour les précédentes deux délires de même carac- 
ière, et nous ne pourrions que nous répéter au sujet de la pneumonie 
(surtout du sommet), de la scarlatine, de la fièvre puerpérale, du 
choléra, de l'érysipèle, du paludisme, du typhus. 

Dans toutes ces maladies le délire apparaît sous deux aspects: 

1° Durant la fièvre, sous la forme de délire aigu, analogue aux 
délires toxiques, avec confusion mentale et hallucinations; 

2° Durant la période post-fébrile ou la convalescence, c’est une 
psychose asthénique, constituée par du désarroi intellectuel, de la 
stupidité et de la pseudo-démence, reposant sur un fond de confusion 
mentale *. 

3 Ajoutons que les folies névritiques et les pseudo-paralysies 
générales névritiques® peuvent suivre les infections dont elles 
dérivent. 

La folie puerpérale, le délire observé dans la rage, certains délires 
post-opératoires se rattachent aux précédents par leur caractère et 
peut-être par leur pathogénie. 


1. Citons les travaux de Busch, Bonnet, Pétrequin, Chrichton-Browne, Revillod, 
Ewald, Kraepelin, Joffroy, Leledy qui résume dans sa Thèse (1891) les travaux parus 
jusqu'à ce moment, et enfin la revue de TouLousEe (Gaz. des hôp., 1893). 

2. MM. Régis et CHEVALIER-LAVAURE (Des aulo-inloæicalions dans les maladies 
mentales, p. 93) sont arrivés à ces conclusions. 

3. KLIPPEL (Gaz. hebdom., 1893, p. 51). 
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II. DÉLIRES DES AUTO-INTOXICATIONS. — À l'heure actuelle, le rôle 
de l’auto-intoxication comme cause du délire est admis et semble in- 
discutable !. Il y a une folie brightique, il y a une folie hépatique, etc. 
Mais nous verrons que les formes sont multiples et complexes. 

a. Folie rénale ou brightique. Urémie. — Elle a été signalée 
depuis longtemps par Hagen, Alling, Jolly, Wilks, Scholz, Brieger, 
Hoesslin, Wille, etc. Plus récemment elle a été l’objet des études de 
MM. Dieulafoy et Joffroy, de Cullerre, de Bouvat, de Vassale *. 

L’expérimentation a démontré que l’urine des urémiques avait une 
toxicité moindre que l'urine normale, ce qui implique la rétention 
d’un ensemble de produits toxiques s’accumulant dans l’organisme 
et entraînant entre autres symptômes le délire. 

Il faut distinguer : 

1° Le délire urémique, ressemblant aux formes du délire infectieux 
et toxique, à celui de l’alcoolisme aigu; il est passager et survient 
souvent à la suite d’une infection surajoutée, qui vient créer brusque- 
ment une insuffisance rénale aiguë ; 

2 Le délire brightique proprement dit, lié à l’insuffisance rénale 
chronique ; souvent celle-ci est la cause occasionnelle du développe- 
ment d’un délire chez un prédisposé, particulièrement de la forme 
dépressive avec hallucinations et confusion mentale comme dans 
l'alcoolisme chronique; 

3° Une forme démente. 

4 Le délire peut révéler le brightisme latent. 

b. Folie hépatique *. — La suppression brusque des fonctions du 
foie, comme dans l’ictère grave, entraîne invariablement le délire et 
le coma. L’insuffisance lhépatique chronique peut se montrer dans 
diverses maladies mentales et y jouer un rôle plus ou moins évident 
dans la pathogénie du délire. Il est remarquable que tout alcoolique, 
par exemple, qui a eu du délire, offre à l’autopsie une lésion des 
cellules hépatiques avec ou sans cirrhose. Longtemps après la sup- 
pression de l'alcool, les lésions persistantes du foie, devenues 
incurables, peuvent à elles seules causer un délire auto-toxique, 
tandis que l’alcool lui-même n’a créé que la prédisposition et les 
lésions hépatiques. 

Mais il est des cas où la destruction matérielle et fonctionnelle de 


1. Le Congrès des médecins-aliénistes de 1893, qui avait posé la question des 
auto-intoxications dans les maladies mentales, a admis les conclusions du rapport de 
MM. RÉGIS et CHEVALIER-LAVAURE. 

2. Voir pour la bibliographie, jusqu’à 1891, les Thèses de FLORANT (Paris, 1891) et 
de SPIGALIÉ (Genève, 1891) et le mémoire de RÉGis et CHEVALIER-LAVAURE (Loc cil.); 
signalons encore la communication de CuLLERRE au Congrès de la Rochelle (1893). 

3. KLIPPEL, De l'insuffisance du foie dans les maladies mentales; De la folie 
hépatique (Arch. gén. de méd., août 1892). — CHaRrin (Soc. de biol., juillet 1892). 
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la cellule hépatique est dès le début et à elle seule la cause du délire. 
C’est la folie hépatique proprement dite. Quelquefois l'attention est 
attirée du côté du foie par la présence d’un cancer ou d’une intoxica- 
tion par le phosphore, mais dans d’autres cas un délire subaigu éclate 
avec hallucinations, agitation maniaque, conceptions vaniteuses, etc., 
et l'insuffisance hépatique demande à être recherchée. 

Elle est latente, car on n’observe dans ces cas ni circulation colla- 
térale de la paroi de l'abdomen, ni ascite, ni œdème des jambes, ces 
symptômes relevant de la sclérose qui peut ne pas exister. On n’ob- 
serve pas non plus d’ictère, celui-ci relevant souvent de lésions des 
voies biliaires. La condition pathogénique est la destruction de la 
cellule hépatique elle-même, les autres lésions sont contingentes. 

L’insuffisance hépatique sera reconnue à l’hémaphéisme, l’urobi- 
linurie (décelée par le spectroscope ou l'analyse chimique), la fétidité 
des matières fécales, l’épreuve de la glycosurie expérimentale, les 
décharges d’acide urique, l’abaissement du chiffre de l’urée, la pep- 
tonurie. 

c. Délire dans les affections gastro-intestinales. — La forme 
la plus fréquente est l’hypochondrie des dyspeptiques, symptôme qui 
guérit par le traitement et le régime. Mais ce n’est pas là un délire à 
proprement parler. 

Les accès de mélancolie sont fréquents dans les troubles gastriques 
des prédisposés. 

Dans la dilatation de l'estomac, M. Bouchard décrit des halluci- 
nations de la vue sous la forme d’un défilé de personnages graves et 
muets, les malades étant spectateurs de cette scène comme dans 
un rêve. Il est facile de reconnaître à ces caractères, hallucinations 
de la vue seule, mouvement des images, etc., les caractères d’un 
délire toxique. 

La pathogénie est la même que dans les formes précédentes : 
rétention de produits toxiques. 

d. Folie de surmenage. — Souvent un délire confus fait suite au 
surmenage et évolue rapidement en se terminant par la guérison. Le 
surmenage physique, intellectuel et moral peut développer et déve- 
loppe souvent la folie dans toutes ses formes. Ce n’est pas à ces faits 
que nous faisons allusion, mais seulement à ces délires à évolution 
rapide et qui semblent être le résultat de la dénutrition et de la ré- 
tention des déchets organiques incomplètement détruits et éliminés. 

e. Folies dites diathésiques !. — Les variétés décrites en patho- 
logie mentale sous ce titre ne sont que des auto-intoxications. 

1. Beaucoup d'auteurs ont traité ce sujet : voir les ouvrages classiques. MM. Ma- 


BILLE et LALLEMANT ont écrit sur ce sujet un mémoire où ils exposent le résultat de 
leurs recherches urologiques (Masson, éditeur, 1891). 
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Signalons les troubles mentaux des goutteux, résultat de la 
rétention de l’acide urique ou de l'insuffisance rénale ou hépatique, 
la folie diabétique de Marchal (de Calvi). | 

On rangeait autrefois dans les diathèses la tuberculose, le cancer, 
la syphilis. Ces maladies peuvent présenter du délire au nombre de 
leurs symptômes : folie syphilitique de M. Fournier, délires des 
tuberculeux et des cancéreux bien décrits par Ball. 


IT, DÉLiREs ToxiQuEs. — Entre cette catégorie et les deux précé- 
dentes les analogies sont complètes : les délires infectieux et auto- 
toxiques répondent à l’imprégnation de l’organisme par un poison et, 
comme les délires toxiques de causes externes, ils répondent surtout 
à la première des formes cliniques décrites dans le chapitre pré- 
cédent. 

a. Délire alcoolique. — Il est nécessaire de distinguer : 

1° Le délire alcoolique suraigu (delirium tremens) dont nous 
devons à Sutton la description exacte. C’est à l’occasion d’une infec- 
tion, souvent une pneumonie, une gastrite alcoolique aiguë, une 
hémorrhagie, une impression morale, un traumatisme, qu’il se dé- 
clare. 

Le début peut être une attaque d’épilepsie alcoolique à laquelle 
fera suite le délire. 

Le delirium tremens est caractérisé par trois symptômes qui 
réunis sont décisifs ; ce sont : le tremblement, la fièvre et les halluci- 
nations de la vue. Celles-ci semblent dominer tout le délire : le malade 
est terrifié par les spectacles qui se déroulent sous ses yeux, il est 
poursuivi par des ennemis imaginaires ; il voit toutes sortes de scènes 
dont il est l’objet passif; la terreur le rend immobile, ou bien il s’en- 
fuit, sort de son lit (panophobie); ses paroles sont incohérentes; il 
répond à ses hallucinations; le tremblement de la langue et des 
lèvres les rend inintelligibles ; 

_ 2 Le délire alcoolique aigu, qui représente une attaque de délire 
à forme maniaque et qui se termine au bout de vingt-quatre heures; 

3 Le délire subaigu et chronique, ce dernier étant représenté par 
des poussées délirantes successives avec affaiblissement mental. 

Les hallucinations de la vue sont encore ici de nature triste ou 
terrifiante. Ce sont des animaux de toutes sortes qui envahissent le lit 
du malade ou qui se précipitent sur lui. Il voit des rats, des insectes, 
des oiseaux qui se meuvent. Il entend des voix qui sortent du plan- 
cher ou des murs; le plus souvent ces voix sont confuses. 

Mais, caractère important, le délire débute pendant la nuit sous 
forme de cauchemar, et au réveil le rêve persiste au lieu de se dissiper. 
Le malade continue à se croire poursuivi ou accusé. Il vit dans un 
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rêve hallucinatoire, un rêve d’actions, pendant lequel il traverse 
toutes sortes d'événements, en plusieurs actes, reliés les uns aux 
autres et pleins de confusion. « Le délire alcoolique, a dit Lasègue, 
n’est qu’un rêve. » 

4° La démence, la pseudo-paralysie générale alcoolique, la para- 
lysie générale vraie peuvent se rencontrer aussi. 

La pathogénie du délire alcoolique comprend deux éléments: la 
prédisposition au délire créée par l'alcool lui-même, et la cause 
déterminante qui peut être un nouvel excès alcoolique ou une intoxi- 
cation de cause externe, médicamenteuse ou autre, ou une auto- 
intoxication, etc. C’est ainsi que, chez un alcoolique, le délire va 
éclater au moindre trouble digestif, à la moindre infection. 

Le delirium tremens se lie souvent à une infection secondaire 
avec hypérémie ou inflammation des méninges; le délire subaigu 
et chronique, surtout à des auto-intoxications gastriques, hépa- 
tiques, etc., ou à un nouvel excès alcoolique; la pseudo-paralysie 
générale, à des névrites périphériques multiples; la paralysie géné- 
rale, à une auto-infection qui, à l'encontre du delirium tremens, est 
chronique {. 

b. Délire saturnin. — Il y à : 1° une ivresse du plomb représentée 
par un délire aigu; 2° un délire avec confusion mentale, hallucina- 
tions, hébétude simulant la démence aiguë entrecoupée d'accès 
d’excitation et de dépression; 3% une pseudo-paralysie générale 
relevant probablement autant de lésions des nerfs périphériques que 
de lésions centrales. 

c. Délire mercuriel. — Il survient surtout chez les ouvriers des 
mines et se caractérise comme la deuxième forme que nous citons 
pour le délire saturnin. 

d. Délire de l’intoæication par le phosphore. — Il existe une 
forme nerveuse lente (Tardieu) de l’intoxication par le phosphore 
qui s'accompagne de troubles nerveux. Elle survient après la période 
des accidents aigus et s’accuse par un délire avec excitation qui 
dure jusqu’à la mort. Le foie est profondément lésé et semble jouer 
un rôle important dans cette forme. 

L’oxyde de carbone, l’arsenic et en somme tous les poisons 
peuvent entraîner le délire. 

Les délires toxiques médicamenteux sont aussi fréquents que 
variés (digitale, belladone, opium, salicylate de soude, etc.). Signa- 
lons encore les délires qui suivent l'emploi et l’abus de la morphine 
et de la cocaïne (morphinomanie, cocainomanie). 


1. KLIPPEEL, Pathogénie du délire alcoolique (Congrès des aliénistes, la Rochelle, 
1893). 
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Les délires post-opératoires peuvent provenir de pansements au 
sublimé ou à l’iodoforme et rentrer dans les délires toxiques. 


IV. DÉLIRES NÉVROPATHIQUES. — Les sujets atteints de névroses 
sont souvent par hérédité des dégénérés ou des vésaniques. Le délire 
peut donc se montrer chez eux sous des formes variées. Mais il est 
des délires névropathiques qui se lient à la névrose et que nous 
allons étudier et distinguer. Ils sont essentiellement dominés par la 
maladie première et par conséquent leur pathogénie différera suivant 
l’idée qu’on se fera de l’hystérie, de l’épilepsie elles-mêmes. 

L'origine toxique de ces névroses a été adoptée par quelques- 
uns, et la forme elle-même du délire qui revêt, en effet, une sym- 
ptomatologie analogue à celle qui vient d’être décrite dans les intoxi- 
cations, est sans doute un argument en faveur de cette idée. 

a. Délire épileptique. — C’est un délire d'actes, ou de paroles, 
survenant brusquement, souvent avec impulsion violente, s’accom- 
pagnant d’hallucinations et de confusion mentale. Il offre à consi- 
dérer les formes suivantes : 

1° Le délire pré-épileptique. Avant l'attaque convulsive on voit le 
malade être pris d’agitation avec mouvements désordonnés ou 
bizarres, proférant des paroles incohérentes ; puis surviennent l’ictus 
et les convulsions. 

2 Le délire post-épileptique. Il est plus violent en général que 
le précédent et peut prendre le caractère de la manie aiguë avec 
hallucinations de la vue. Le crime peut en être le résultat. Gomme son 
nom l'indique, ce délire suit une attaque d’épilepsie vulgaire. 

3° Le délire épileptique comme équivalent de l'attaque. Il rem- 
place à lui seul toute l’attaque ; il revêt comme signes distinctifs les 
caractères suivants : son apparition est brusque, il est violent, impul- 
sif et suivi d’une amnésie complète. 

Cette forme est fréquente et souvent très grave, le malade deve- 
nant d’un danger extrême pour ceux qui l’entourent ou le rencontrent. 
L’homicide en est souvent la conséquence. Un crime commis 
brusquement, sans motifs appréciables, doit faire songer à l’épilepsie. 
Le malade revenu à lui ignore ce qui s’est passé; il n’a conservé 
aucun souvenir. 

4 La fugue inconsciente. Le malade sort de chez lui, marche 
devant lui, fait quelquefois un long trajet, un voyage même, et tout à 
coup, reprenant connaissance, regarde étonné autour de lui, ne sait 
où il est, ni comment il est venu. 

o L’épilepsie se complique souvent de démence (démence épilep- 
tique). 

Le délire épileptique névropathique sera différencié de celui de 
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l’urémie, de l'alcoolisme, du saturnisme qui tous trois peuvent 
s'accompagner d’attaques d'épilepsie symptomatique, et encore du 
début de la paralysie générale (forme congestive). 

D’après certains auteurs, dans le délire épileptique la toxicité 
urinaire s’abaisse au-dessous de la normale. 

b. Délire hystérique?. — Le délire hystérique proprement dit 
n’est autre chose qu’un équivalent d’une attaque d’hystéro-épilepsie 
dont les phases sont plus ou moins distantes. C’est ainsi que l’attaque 
peut avoir un début net et se continuer ensuite par le délire. Ce 
délire s'accompagne d’actes désordonnés et surtout niais ou bizarres, 
d'hallucinations de la vue, souvent terrifiantes et rappelant ce qu’on 
voit dans l'alcoolisme. L’incohérence est plus complète que chez les 
dégénérés. 

Le dédoublement de la conscience peut être considéré commeune 
forme de délire hystérique. 

Les stigmates de l’hystérie serviront à établir le diagnostic. Ils 
peuvent se présenter pendant l’attaque délirante et disparaître après 
elle. Ge délire cesse quelquefois brusquement avec reprise tous les 
quelques jours. 

Abstraction faite de toute dégénérescence mentale, il laisse après 
lui un état mental absolument normal. 

c. Délire de la chorée. — C’est un délire avec actes incohérents 
motivés souvent par des hallucinations de la vue. 

M. Joffroy le considère comme lié à la dégénérescence mentale et 
comme l’équivalent psychique des mouvements choréiques $. 

d. Délire dans le goître exophtalmique. — I1 a les mêmes carac- 
tères que le précédent en ce sens que les hallucinations de la vue y 
tiennent le premier rang. Elles sont fugaces et ne sont pas l'occasion 
du développement d’un délire vésanique. Récemment M. Joffroy a 
insisté sur les hallucinations et les troubles psychiques qu’on y 
observe; M. Ballet y a décrit des idées de persécution; M. Séglas, de 
la mélancolie ; M. Boëteau, MM. Raymond et Sérieux, les hallucinations, 
la manie, la mélancolie, les associations avec le délire chronique, le 
délire alcoolique, etc. #. 


1. Toxicité urinaire dans l’épilepsie. Féré, Deny et Chouppe, J. Voisin et A. Péron, 
2. Voir LEGRAND DU SAULLE, Élat mental des hyslériques et la Thèse de CoLin 
sur le même sujet (Paris, 1891). 

3. JorFRoY (Semaine médicale, juillet 1893). 

4. Ces travaux sont récents et nous pensons devoir en donner ici la bibliographie 
suivante : RAYMOND et SÉRIEUX, Goître exophtalmique et dégénérescence mentale, 
p. 198. — Boereau (Thèse de Paris, 1892). — Jorrroy, Troubles psychiques et hal- 
lucinations dans la maladie de Basedow (Soc. méd. des hôp., 11 avril 1890). — 
BALLET, Des idées de persécution dans le goitre exophthalmique (ibid., 29 avril 
1890). — SÉGLAs, Maladie de Basedow et mélancolie (Soc. médico-psych., juil- 
let 1890). — JorrroY, Du rapport de la folie et du goitre exophtalmique (ibid., 
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e. Dans la neurasthénre, enfin, on observe surtout la dépression 
mélancolique. 


V. DÉLIRE PAR TROUBLE DE LA CIRCULATION. DÉLIRE DES CAR- 
DIAQUES. — L’anémie cérébrale liée à l’anémie générale ou isolée 
peut favoriser le délire ou le créer sous forme d’hallucinations avec 
idées délirantes vagues, rêvasseries, plus rarement excitation, 
quelquefois dépression. 

Le délire des cardiaques est lié tantôt aux affections aortiques et 
tantôt aux affections mitrales. [1 est bien connu depuis Corvisart 
et a été étudié ensuite par de nombreux auteurs. 

Parmi les formes générales on remarque surtout la mélancolie 
dont les accès peuvent se produire chaque fois que le cœur droit 
se dilate, et guérir par un traitement spécial. La manie et la démence 
terminale sont plus rares. 

Le délire se présente, indépendamment de ces formes générales, 
sous trois aspects : 

4° Le délire hallucinatoire avec interprétations délirantes ; 

2° Le délire systématisé dont Saucerotte a rapporté un exemple ; 

3° L’hystéricisme et le délire émotif?. 

Notons la possibilité du suicide sous l'influence d’une impulsion 
due à une aggravation des troubles circulatoires. 


VI. DÉLIRE DANS LES MALADIES ORGANIQUES CÉRÉBRALES ET CENTRO- 
SPINALES. — Nous ne faisons qu'indiquer ce titre afin de donner un 
tableau complet des causes du délire et nous renvoyons aux articles 
spéciaux consacrés à la méningite tuberculeuse, aux méningites aiguës, 
au ramollissement cérébral, à l’athéromasie, à la paralysie géné- 
rale, etc. 


VIT. DÉLIRE DES DÉGÉNÉRÉS*. — Les dégénérés constituent un 
groupe de malades prédisposés à la folie, mais qui en dehors de 
son apparition présentent des signes permanents qui permettent de 
les reconnaître et de les distinguer des vésaniques proprement dits. 
Leurs délires auraient également des caractères un peu particuliers, 
mais les signes permanents et le fond sur lequel viennent se greffer 


31 mars 1890). — RENAUT, Troubles cérébraux dans la maladie de Basedow (Soc. 
méd. des hôp., 28 mars 1890). — BALL, Folie névropathique in Leçons sur les ma- 
ladies mentales, 2 éd., 1890. 

1. Voir pour la bibliographie jusqu’à 1890 la Thèse de FAUCONNEAU (Paris, 1890). 
— Voir les récentes leçons de M. HucaaAR» sur les affections aorliques. 

2. BALL, Leçon inédite. 

3. Étudié par Morel, puis surlout par Magnan et ses élèves. — Voir en particulier 
la Thèse de LEGRAIN (Paris, 1888). 
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leurs délires sont d’une importance capitale pour le diagnostic. Ce 
sont des caractères physiques, intellectuels et moraux. 

Signalons d’abord toutes les malformations d’origine congénitale, 
constituant des arrêts de développement comme le bec-de-lièvre, la 
scoliose, les malformations du crâne ou des membres, ou même de 
certains viscères, comme le cœur, et celles des organes génitaux 
(ectopie du testicule, hypospadias). Le nanisme lui-même rentre dans 
les caractères physiques de la dégénérescence. 

Aux oreilles, il est toute une série de conformations anomales, 
d’ailleurs très fréquentes et consistant dans l’absence d’hélix ou 
d’anthélix qui donnent l’aspect d’une oreille déplissée, dans l’adhé- 
rence du lobule, dans l’absence ou latrophie du tragus et anti- 
tragus, dans l'inclinaison de l'oreille sur le crâne. Aux mâchoires, 
c’est le prognathisme et les vices d'implantation, du développement 
ou de forme des dents. 

Au front, c’est l’asymétrie des bosses frontales et des arcades 
sourcilières; à la voûte palatine, c’est la disposition ogivale et 
quelquefois la-bifidité du palais; à la base du crâne, c’est encore 
l’asymétrie. 

Les troubles intellectuels ne tardent pas à se montrer et nous les 
résumons par les mots de déséquilibration mentale. 

Le sens moral est rudimentaire, absent ou perverti; il en est de 
même des facultés affectives. 

Sur ce fond commun se développent des troubles particuliers 
qu'on nomme généralement les syndromes épisodiques. Ils sont 
constitués par des obsessions, des impulsions et des phénomènes 
inhibitoires ou d’arrêt. On connaît la folie du doute, le délire du 
toucher, l’onomatomanie, l’agoraphobie, la claustrophobie, la clepto- 
manie ou manie du vol, les perversions du sens génital. 

Or, fait très important, l’un quelconque de ces troubles se montre 
presque toujours de bonne heure et, en présence des délires pro- 
prement dits que nous allons signaler, on pourra les retrouver 
en remontant aux antécédents du malade et établir ainsi le dia- 
gnostic. 

Sur ce fond de déséquilibration apparaissent à des époques irrégu- 
lières des bouffées délirantes, polymorphes, brusques, rapides, passa- 
gères. 

Mais en outre, chez les dégénérés, on compte des délires systéma- 
fisés qui sont, eux, de longue durée et qui persistent quelquefois 
toute la vie des malades. Ce sont, comme dans les bouffées délirantes, 
des idées de persécution ou mystiques, ou ambitieuses, très souvent 
réunies chez le même sujet qui arrive ainsi à un délire complexe où 
ces différentes conceplions sont coordonnées. 
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La manie raisonnante, les persécutés persécuteurs sont rangés 
dans les délires des dégénérés. 

Or de tels malades doivent être séparés d’un autre groupe de 
délirants répondant au délire chronique à évolution systématique 
(délire des persécutions), qui est incurable (voir Délires vésa- 
niques). 

Le diagnostic de ces différentes formes sera facilement établi dans 
les bouffées délirantes par les caractères de brusquerie, de rapidité 
d'évolution, de polymorphie qu’elles présentent; dans tous les cas 
aussi par les signes physiques et les syndromes épisodiques. 

Il est rare en eftet qu’un dégénéré atteigne l’âge de trente ans 
sans avoir présenté l’un ou l’autre de ces stigmates qu’on retrouvera 
en remontant à ses antécédents. 





VIII. DÉLIRES VÉSANIQUES. — Nous renvoyons aux descriptions 
faites plus haut des formes délirantes maniaques, mélancoliques, 
systématisées et démentes. Ces formes, à l’état de délire vésanique, 
constituent la folie proprement dite. 

M. KzrPpeL. 


COMA 


Définition. — Le coma (de xowdw, je suis assoupi, je dors) est 
un état pathologique qui consiste en une abolition simultanée de la 
connaissance, de la sensibilité et du mouvement, les fonctions respi- 
ratoires et circulatoires continuant à s’accomplir. Il donne l’image 
d’un sommeil profond, lourd et tenace; le sommeil chloroformique 
en est un exemple. 

Description clinique. — L’individu plongé dans le coma est 
étendu inerte, habituellement dans le décubitus dorsal. Son visage 
exprime l’abattement, parfois même la stupeur ; la physionomie peut 
toutefois rester calme et reposée; dans des cas particuliers elle est 
riante ou prend une expression de béatitude. Les paupières sont 
closes ou demi-closes. Les pupilles dilatées ou rétrécies, souvent 
inégales, sont peu sensibles à la lumière. Une salive mousseuse 
s’écoule des commissures. Les membres sont dans la résolution. 
Lorsqu'on les soulève, ils retombent inertes sur le lit, sans qu'il y ait 
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ordinairement de paralysie proprement dite. De temps en temps on 
y observe des mouvements spontanés, comme il en survient dans le 
le rêve, ou bien encore le malade émet des sons inintelligibles. On 
peut d’ailleurs provoquer ces mouvements et l'émission de ces bruits 
vocaux en pinçant fortement la peau du malade ou en le sollicitant de 
questions pressantes. Car, si la sensibilité générale et la sensibilité 
spéciale sont abolies, les réflexes sont souvent plus ou moins bien 
COnservés. 

Les fonctions du cœur s’exécutent à peu près normalement; le 
pouls est ordinairement régulier, souvent mou et lent. La respiration 
est toujours troublée : elle est lente et profonde ou bien fréquente, 
stertoreuse. Un ronflement plus ou moins fort l'accompagne souvent: 
il tient soit aux vibrations du voile du palais, soit à l’accumulation 
d'un liquide visqueux dans le pharynx et le larynx. La miction et la 
défécation sont compromises; il y a tantôt rétention, tantôt inconti- 
nence. 

La déglutition s'opère difficilement : la moindre quantité de 
liquide introduite entre les arcades dentaires risque de pénétrer dans 
les voies respiratoires. 

On distingue dans le coma des degrés différents qui vont de la 
simple somnolence au coma profond (carus des anciens). Dans le 
premier cas, le malade est tiré de son état de somnolence par la 
moindre excitation, mais il retombe aussitôt dans l’assoupissement. 
Dans le carus, le malade est insensible à toute excitation; la perte 
de la connaissance, de la sensibilité et du mouvement est absolue. 

Marche. Durée. Terminaisons.— Le coma s’installe lente- 
ment, progressivement, ou bien il survient brusquement : l’apoplexie 
n’est qu’un coma à début brusque. Sa marche est continue ou irré- 
gulière : dans le premier cas, il s’accentue peu à peu jusqu'à la 
mort; dans le second, il apparait, diminue ou disparaît à plusieurs 
reprises dans le cours d’une même maladie. Il peut être périodique 
dans le cas spécial où il relève de l'infection malarienne (fièvre perni- 
cieuse à forme comateuse). La durée est de quelques minutes à 
plusieurs heures ou plusieurs jours, voire plusieurs semaines. 

La terminaison est fréquemment, mais non constamment, mor- 
telle. 

Pronostic. — Il est d'autant plus grave que le coma est plus 
profond et qu’il se prolonge davantage. Le ralentissement marqué du 
pouls, le développement d’un ràle trachéal intense, la production 
d'une sueur abondante et visqueuse, le refroidissement des extrémi- 
tés sont des signes du plus mauvais augure. 

Chez le vieillard, qui tombe facilement dans le coma, la simple 
somnolence est plus inquiétante que chez l'adulte. Par contre, las- 
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soupissement, si fréquent dans les états fébriles de l’enfance, n’en 
aggrave pas sensiblement le caractère. 

Diagnostic. — 1° Diagnostic du syndrome. — La syncope 
diffère du coma par la fugacité des accidents et la suspension des 
battements du cœur. Dans la catalepsie, les membres soulevés restent 
dans la position qu’on leur donne, au lieu de retomber sur le lit. Le 
sommeil profond et prolongé qui s'empare parfois des convalescents 
ou des individus exténués de fatigue serait distinet du coma ; certains 
auteurs en ont donné les signes différentiels; mais ce sont là des 
subtilités et l’on ne saurait décider s’il s’agit d’un sommeil normal 
ou pathologique. 

2 Diagnostic de la cause. — Le diagnostic étiologique est plus ou 
moins facile, selon qu’on se trouve dans l’une des deux alternatives 
suivantes : 

A.— On sait ou l’on apprend que le malade est atteint depuis plus 
ou moins longtemps de l’une des affections qui donnent le plus sou- 
vent lieu au coma et qui sont : 

1° Les lésions méningo-encéphaliques : méningites, hémorrhagies 
méningées, hydrocéphalie aiguë (apoplexie séreuse) ou chronique; 
anémie et congestion cérébrales, hémorrhagie, ramollissement, 
tumeur du cerveau; traumatismes cräniens (commotion ou com- 
pression cérébrales, épanchements sanguins); lésions du cervelet et 
du bulbe. 

2 Les infections et les intoxications : fièvres éruptives à toutes 
les périodes, fièvre typhoïde à la deuxième et à la troisième période, 
pneumonie surtout chez le vieillard, entérite aiguë des enfants, rhu- 
matisme aigu, fièvre intermittente pernicieuse; les intoxications par 
l’alcoo!l, le plomb, l’opium, l’oxyde de carbone et tous les empoi- 
sonnements en général (phosphore, arsenic, champignons). 

L’urémie, la goutte, le diabète occupent une place importante 
dans ce groupe. 

3° Les névroses : épilepsie (phase comateuse de la grande 
attaque) ; hystérie, qui engendre le coma sous deux formes, apo- 
plexie et léthargie; maladie du sommeil, particulière à la race 
noire. 

Si le malade est atteint de l’une de ces affections, on est autorisé 
à y voir la cause vraisemblable du coma. La déduction peut cepen- 
dant n’être pas légitime, car une affection nouvelle peut s’être greffée 
sur une ancienne : ainsi l’on concevrait fort bien, par exemple, qu’un 
diabétique ou un épileptique fût frappé d’hémorrhagie cérébrale. 

B. — On ne possède aucun renseignement sur le malade. Le dia- 
gnostic étiologique est alors le plus souvent impossible. Toutefois, 
par un examen systématique du malade, par l’observation des phéno- 
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mènes que la maladie principale ajoute au coma, on peut acquérir au 
moins une présomption. 

Divers éléments sont susceptibles de mettre sur la voie du dia- 
gnostic. Ge sont : la composition de l'urine (glucose, albumine), 
l'odeur de l’haleine (aldéhyde, acétone), les caractères des matières 
vomies (boissons alcooliques, substances toxiques), l’état des tégu- 
ments (éruption, ictère, œdème, traumatismes crâniens), des mu- 
queuses (liséré saturnin, morsure de la langue), des viscères (pneu- 
monie, affection cardiaque). 

On devra encore interroger l’état des pupilles fortement dilatées 
dans le coma belladoné et le coma saturnin, punctiformes dans le 
coma opiacé et souvent aussi dans le coma alcoolique ; la coloration 
du visage, pâle dans les hémorrhagies méningées et chezles saturnins, 
rouge et vultueux dans l’hémorrhagie cérébrale ; l’état de la sensi- 
bilité cutanée et musculaire (hyperexcitabilité musculaire de la 
léthargie) ; les particularités de la respiration (rythme de Cheyne- 
Stokes). 

Des paralysies, des convulsions, du délire, surajoutés aux phéno- 
mènes comateux, fournissent des éléments de diagnostic de premier 
ordre. Les paralysies sont difficiles à reconnaître; cependant, si la 
résolution musculaire, non uniforme, est plus prononcée dans une 
moitié du corps; si les membres d’un côté restent immobiles et abso- 
lument flasques, alors que ceux du côté opposé sont animés de 
quelques mouvements; si l’une des joues est soulevée à chaque 
expiration, les traits étant déviés du côté opposé, on ne saurait mé- 
connaître une hémiplégie ayant vraisemblablement pour origine une 
lésion encéphalique ; la constatation d’une déviation de la tête et des 
yeux confirmerait ce diagnostic. 

Des convulsions et des contractures peuvent s’entremêler aux 
phénomènes comateux (hémorrhagie méningée, urémie) ou précé- 
der le coma (épilepsie, intoxication par la strychnine). 

Lorsque le délire s’ajoute au coma, on constate un assemblage 
paradoxal de dépression et d’excitation; le malade s’agite et parle en 
dormant; ses yeux sont fermés, mais il les ouvre au moindre appel. 
Cette forme de coma, dite coma vigil, s’observe surtout dans les 
fièvres graves, l'alcoolisme aigu et parfois dans l’urémie (délire mo- 
notone des urémiques). Le délire précède parfois l’apparition du 
coma (méningite aiguë, empoisonnement par la belladone et le 
phosphore) ou bien encore des phases d’agitation et de délire s’entre- 
mêlent à des périodes comateuses (stade d'oscillation de la ménin- 
gite tuberculeuse). 

L'examen ophtalmoscopique pourrait rendre des services ; l'ap- 
parition de lésions oculaires (congestion de la papille, œdème péri- 
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papillaire, hémorrhagies rétiniennes) au cours du coma dénoncerait 
une lésion cérébrale. 

Pathogénie. — Le coma résulte vraisemblablement d’une 
entrave au fonctionnement de la substance grise du cerveau. Cet 
obstacle paraît essentiellement variable et semble pouvoir être rap- 
porté, selon les cas, à l’une des causes suivantes : 

4° Destruction de la substance grise (hémorrhagie cérébrale) ; 

2 Compresssion du cerveau; ce serait le mode d'action de la 
congestion cérébrale et des états où celle-ci entre en jeu : ainsi 
s’expliquerait le coma consécutif aux lésions d’un seul hémisphère, 
du cervelet ou du bulbe ; 

3° [nanition de la substance grise, le plus souvent par ischémie 
(coma dit a frigore, coma des inanitiés, des athrepsiques) ; 

4 Épuisement des propriétés cellulaires et paralysie de la sub- 
stance grise (coma des intoxications). 

Toutes ces explications sont hypothétiques. 

Traitement. — Il doit être surtout préventif. Quand le coma 
est confirmé, les frictions cutanées, les sinapismes, les lavements 
émétisés peuvent rendre des services. La saignée n’est indiquée que 
si les accidents sont évidemment sous la dépendance d’une conges- 
tion cérébrale. La compression des carotides, proposée par Trousseau 
pour remédier à l’hypérémie cérébrale, est un moyen abandonné. 
Les meilleures indications thérapeutiques sont fournies par la notion 
de la cause du coma. 


M. BouLay. 


CONVULSIONS 


On désigne sous le nom de convulsions des contractions brusques 
el involontaires des muscles. Spasme et convulsion ne sont pas syno- 
nymes. Le terme de convulsion est communément employé aujour- 
d’hui comme plus compréhensif que celui de spasme. On a d’ailleurs 
tenté de séparer ces deux mots, le spasme devant se rapporter aux 
perversions convulsives de la motilité des muscles de la vie de nutri- 
tion, le terme de convulsion étant réservé aux contractions de la vie 
de relation. Cette distinction n’a pas prévalu. Les convulsions d’un 
certain nombre de muscles de la vie de relation, tels que ceux des pau- 
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pières, du sterno-mastoïdien, sont actuellement désignées sous le 
nom de spasmes (blépharospasme, par exemple). 

Les convulsions peuvent être toniques ou cloniques. Gette distinc- 
tion remonte à Willis et à Baumès. La convulsion clonique est celle 
qui comporte une succession plus ou moins irrégulière de secousses 
motrices élémentaires, alternatives et séparés par de courtes phases 
d’immobilité et de résolution musculaire. La convulsion tonique, au 
contraire, détermine la rigidité permanente et la tension continue des 
éléments moteurs, combinées avec des secousses inégales, d'autant 
plus limitées que la rigidité permanente est plus intense. 

La contracture, les crampes sont des convulsions toniques per- 
manentes; les fics, la chorée, l'athétose sont des variétés de convul- 
sions cloniques ayant des caractères assez particuliers pour mériter 
une description spéciale qui a fait l’objet de chapitres précédents. 
Nous ne décrirons ici que les convulsions en général. Les convul- 
sions infantiles, ou éclampsie infantile, seront décrites également 
à part. 

Description. — Les convulsions peuvent être généralisées ou 
partielles. Elles sont rarement générales, au moins d'emblée. Le 
début peut être brusque, sans aucune espèce de prodrome. Au con- 
traire, les contractions brusques et involontaires des muscles peuvent 
être précédées de sensations subjectives, d’auras de diverse nature, 
ainsi que cela se voit dans certaines attaques épileptiformes. Le plus 
souvent ces auras font défaut. 

En général la convulsion débute d’emblée à l’état confirmé. 
Quand elle éclate, les effets immédiats qui en résultent sont l’aug- 
mentation de volume des muscles mis en jeu, leur dureté douloureuse. 
Les tendons font saillie; il résulte de ces phénomènes différents 
mouvements et des attitudes variables. 

Les contractions peuvent être si violentes qu’elles provoquent 
des solutions de continuité dans le tissu musculaire et même tendi- 
neux et fibreux. Elles peuvent même déterminer de véritables sub- 
luxations. 

Le muscle s’endolorit dans la convulsion, par suite de la fatigue 
qu’il éprouve, aussi bien que par la compression et les tiraillements 
qu’il exerce sur les filets nerveux avoisinants. Le travail exagéré du 
muscle au moment des convulsions et les troubles nutritifs qui en 
résultent peuvent encore être une des causes de la douleur. 

Le tableau des convulsions est tout différent, suivant qu’il s’agit 
de convulsions cloniques ou de convulsions toniques. 

Convulsions cloniques.— Dans le clonisme, les contractions sont 
brusques, soudaines et aussitôt remplacées par le relächement et la 
résolution. Ces alternatives sont très inégales dans leur durée et dans 


CONVULSIONS 019 


leur force, et c’est cette inégalité qui constitue une des conditions 
essentielles du clonisme. 

Les convulsions cloniques peuvent se borner à quelques éléments 
d’un seul muscle, ou à plusieurs muscles d’un même groupe. En 
général, elles s'étendent et se généralisent dans les convulsions dites 
essentielles. Le contraire est moins fréquent et peut être considéré 
comme un indice que la convulsion est symptomatique d’une lésion 
centrale. 

Convulsions toniques. — On constate ici le même début brusque 
et intense, suivi non plusrde mouvements, mais de raideur perma- 
nente, sans intermission, ou, du moins, sans qu’elle soit entrecoupée 
par des intervalles de résolution complète. 

On peut observer, soit une rigidité absolue, persistante, soit un 
état de rigidité avec secousses successives plus ou moins régulières, 
mais extrémement limitées. 

Quand les convulsions toniques sont généralisées, l’attitude fixe 
qui en résulte est la suivante. Les membres sont étendus, ou bien dans 
une demi-flexion, les mains fermées, le pouce replié dans la paume. 
Tout mouvement communiqué à l’un des membres détermine un 
mouvement du corps tout entier. En même temps des secousses par- 
courent ces membres sans déterminer de changements dans leur 
attitude. On observe plus fréquemment que dans les formes cloniques 
du relächement des sphincters vésicaux et anaux, se traduisant par 
des évacuations involontaires. 

D'ailleurs, ces deux formes de convulsions s’observent assez rare- 
ment à l’état isolé. Elles se succèdent l’une à l’autre chez le même 
sujet et dans le même accès. 

Elles entraînent un certain nombre de troubles médiats de gravité 
variable, suivant l’importance fonctionnelle des muscles convulsés. 
Siégeant sur les muscles de la respiration, les convulsions peuvent 
déterminer de l’asphyxie, de la cyanose et, si l’on n'intervient pas, la 
mort peut survenir. Les convulsions peuvent amener des modifica- 
tions dans la température du corps. C’est dans le tétanos que cette 
hyperthermie s’observe de la façon la plus marquée; mais elle se 
produit aussi dans l’hystérie, l’éclampsie et l’épilepsie. La pathogénie 
de cette élévation de température est mal connue. On observe égale- 
ment divers troubles nerveux : hyperesthésies, névralgies, sensation 
extrème de fatigue. Les organes des sens peuvent être touchés 
(amblyopie, diplopie, troubles de l’accommodation). Il y a également 
des troubles de sécrétion : larmes abondantes (hystériques), sueurs 
profuses, saiivation, émission d’urine. 

La marche des convulsions est essentiellement paroxystique ; 
elles procèdent par accès, dont la réunion constitue une attaque 
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L'attaque peut être constituée par un accès seulement. Au contraire 
les accès peuvent se grouper en séries continues et constituer ce 
qu'on appelle l’état de mal. La fréquence des accès est éminemment 
variable suivant la cause de la convulsion. Il en est de même de leur 
durée; les attaques peuvent se reproduire indéfiniment, pourvu 
qu’elles soient franchement intermittentes et que les intervalles de 
repos des muscles soient suffisants. Les convulsions dans les mala- 
dies infectieuses sont en général plus courtes. 

La terminaison des crises de convulsions est également variable. 
Les convulsions épileptiformes sont suivies d’une période de sommeil 
nécessaire pour réparer l'épuisement nerveux. Le coma et la mort 
peuvent survenir, à la suite d'attaques. La mort est causée le plus 
souvent par l’asphyxie ou peut-être même par la syncope. Dans les 
états de mal, elle survient après une période d’hyperthermie pro- 
longée. Dans les cas à terminaison favorable qui sont de beaucoup 
les plus fréquents, ce sont des crises urinaires, lacrymales, ou même 
de la diarrhée et des vomissements qui terminent les convulsions. 
Chez d’autres, c’est un flot d’urine aqueuse. 

Étiologie et pathogénie. — Parmi les causes prédisposantes 
aux convulsions, l’hérédité semble une des mieux établies, pour un 
certain nombre d'auteurs. La prédisposition aux convulsions a même 
reçu le nom de « spasmophilie » (Féré); l’hérédité nerveuse jouerait 
ici, en particulier, un rôle assez marqué. 

L'enfance prédispose aux convulsions, ce qui s’explique facilement 
par l’extrème irritabilité réflexe des centres médullaires à cet âge. 
C’est surtout à l’époque des transitions, de la dentition, du passage 
de l'alimentation lactée à l'alimentation ordinaire et de la puberté, que 
s’observent les crises convulsives. Le sexe féminin, une fois la pre- 
mière enfance passée, est plus souvent atteint que le sexe masculin. 

Diverses professions sont la cause de convulsions spéciales et 
partielles ne touchant que certains muscles ou groupes de muscles 
surmenés. Ces spasmes professionnels ont été décrits précédemment 
(p. 471). 

Les causes déterminantes des convulsions peuvent être extrême- 
ment variées. Un grand nombre de lésions de l’encéphale, de quelque 
ordre qu’elles soient, peuvent les provoquer : la congestion et anémie 
du cerveau, les traumatismes, la plupart des altérations de l'écorce, 
l’encéphalite et la sclérose cérébrale, certains cas d’hémorrhagie, de 
ramollissement, la paralysie générale, les abcès du cerveau, les 
tumeurs cérébrales (néoplasmes, gommes, tubercules), les lésions 
des méninges, la méningite, les hémorrhagies méningées et les 
tumeurs des méninges. Les névroses convulsives, hystérie, léclam- 
psie infantile et la tétanie déterminent des convulsions, C’est à ce 
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même ordre d'idées que se rattachent les syndromes du pouls lent 
permanent et de la migraine ophtalmique. Entre les névroses et les 
lésions cérébrales se place comme intermédiaire l’épilepsie qui est de 
beaucoup la cause la plus fréquente des convulsions. 

Les convulsions peuvent être provoquées d’une façon réflexe par 
excitations périphériques (vers intestinaux, irritations du sphincter 
anal ou vésical), venant soit des viscères, soit des organes des sens, 
soit même du larynx. 

Les maladies infectieuses et les intoxications déterminent pour la 
plupart des phénomènes convulsifs. On sait combien il est fréquent 
de rencontrer des convulsions chez les enfants atteints de fièvres 
éruptives, de scarlatine, en particulier. La période fébrile de la para- 
lysie infantile s'accompagne aussi de convulsions. 

Il n’est presque pas de maladies infectieuses où l’on n'ait, chez 
l’adulte, mentionné des convulsions : dans le choléra, dans la fièvre 
typhoïde, mais surtout dans le tétanos, la rage, la fièvre pernicieuse 
à forme convulsive, et la syphilis cérébrale. 

Les intoxications autogènes, l’urémie, l’éclampsie, les intoxica- 
tions chroniques par l'alcool, le plomb et l’absinthe sont des causes 
très fréquentes de convulsions. Parmi les intoxications plus rares, 
accidentelles, il faut encore citer celles par la strychnine, par un 
certain nombre d’autres alcaloïdes, l’opium, la caféine, la cocaïne, la 
cantharide, l’ergotine, l’atropine, l’empoisonnement survenant par 
l'acide carbonique (Blocq et Onanoff). Disons enfin que, presque tou- 
jours, au moment de la mort, la fin de l’agonie est marquée par 
quelques rapides convulsions de la face, des muscles deslèvres et des 
yeux surtout. 

Physiologie pathologique. — La pathogénie des convul- 
sions à donné lieu à de nombreux travaux et à de nombreuses discus- 
sions. Les mouvements convulsifs diffèrent des mouvements normaux, 
tantôt par la violence, la durée, la fréquence de la contraction et la 
tendance qu’elle a à se généraliser, tantôt par la cause qui les déter- 
mine, et qui n’est ni la volition pour les muscles volontaires, ni, 
pour les autres muscles, une excitation wfile à l’accomplissement 
d’une fonction normale (Axenfeld). Les organes qui entrent ici en jeu 
sont ceux de la contraction musculaire normale et volontaire, c’est- 
à-dire le muscle et les différents éléments constitutifs du système 
nerveux, centres d’innervation ou tubes nerveux conducteurs. 

Les convulsions pourront donc être produites par toute excitation, 
périphérique ou centrale, portant sur un des points du circuit allant 
des zones cérébrales motrices aux plaques motrices musculaires ter- 
minales. Elles pourront être déterminées : 1° par l’excitation directe 
d’un nerf moteur, en dehors de son trajet médullaire; 2° par des 
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incitations spontanées des zones motrices, agissant sur les centres 
moteurs bulbo-spinaux (convulsions d’origine cérébrale); 3° par des 
incitations réflexes venant des nerfs sensitifs. 

Qu’elles soient périphériques ou centrales, ces excitations pro- 
voquent la suractivité fonctionnelle des cellules motrices de la moelle 
et du bulbe. Quel est l’agent qui produit ces incitations? Dans les 
intoxications, il est permis de penser que le poison irrite directement 
les centres bulbo-spinaux et détermine ainsi les convulsions. Les 
toxines des maladies infectieuses agissent vraisemblablement de 
même. Pour le tétanos en particulier, la physiologie pathologique des 
contractures à été étudiée par Autokratow !, qui a démontré que les 
convulsions produites par le poison tétanique disparaissent par la 
destruction du renflement lombaire de la moelle et par la section des 
racines sensitives ou motrices. Les contractures du tétanos seraient 
donc des contractures d’origine réflexe, ayant pour point de départ 
l'irritation des nerfs sensibles périphériques. 

Diagnostic. — Les contractions cloniques et celles qui sont 
toniques, mais passagères, n’offrent aucune difficulté pour le dia- 
gnostic. La simulation seule doit préoccuper le médecin. Elle est 
surtout mise en œuvre par les conscrits désireux de se faire 
exempter du service militaire. On sera conduit à rechercher la simu- 
lation dans ces cas, et quand les symptômes observés ne se rappro- 
cheront d'aucun des types convulsifs connus. L’épilepsie et hystérie 
sont surtout les deux types le plus souvent imités : l’épilepsie, avec 
ses deux phases tonique et clonique et son stertor terminal, 
l’hystérie, plus facile à simuler avec ses mouvements dont certains. 
sont caractéristiques. 

L’agitation musculaire, qui précède parfois la convulsion, s’en 
distinguera en ce que le mouvement, bien que brusque et fréquem- 
ment répété, est toujours consenti, voulu et coordonné. L’ataxie ne 
se manifeste qu’à l’occasion des mouvements volontaires. Comme 
dans la convulsion, le mouvement est brusque et soudain, il n’est 
pas en harmonie avec le but à atteindre, mais il n’a pas la soudaineté 
du mouvement convulsif. D'ailleurs la marche, dans les deux cas, est 
essentiellement différente. Les impulsions motrices irrésistibles, 
telles que celles qu’on observe dans la maladie de Parkinson, sont 
des mouvements involontaires et survenant brusquement; mais ces 
mouvements sont réguliers et ne sauraient être rangés parmi les 
convulsions. 

Le diagnostic de la cause des convulsions est beaucoup plus 
important et comporte des difficultés parfois insurmontables. 


1. AUTOKRATOW (Arch. de méd. expériment., 1892, p. 700). 
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MM. Blocq et Onanoff les divisent, au point de vue du diagnostic 
étiologique, en deux classes, suivant que les convulsions se montrent 
à l’état aigu ou chronique; dans ce second cas elles sont partielles 
ou généralisées. 

A. Convulsions aiguës. — Chez l'enfant, en dehors de tout 
symptôme fébrile, ce seront surtout la dentition, la diarrhée, des 
vers intestinaux, une otite qui auront occasionné les convulsions. Un 
examen attentif permettra le plus souvent de déterminer ces causes. 
S'il y a une fièvre éruptive, sans localisation symptomatique, les 
convulsions lui seront rapportées. Elles n’ont dans ces circon- 
stances aucune signification fâcheuse. Les méningites, les affections 
de l’encéphale s’accompagneront de fièvre, de signes encéphaliques ; 
les convulsions, dans ces cas, seront unilatérales ou généra- 
lisées. 

Chez l'adulte, en cas de maladie fébrile, dans la fièvre typhoïde, 
le choléra, ou la fièvre palustre à forme convulsive, les signes de ces 
affections montreront à quoi l’on a affaire. La rage, le tétanos se 
reconnaîtront à leur marche et à leurs symptômes propres. 

En dehors de ces cas, c’est surtout aux commémoratifs, à la 
marche de la maladie qu’il faudra s’adresser pour dépister la cause 
des convulsions. 

Les convulsions déterminées par l’opium, la belladone, la 
strychnine ne sauraient guère être diagnostiquées que par la notion 
des antécédents. 

Dans les intoxications chroniques, comme le saturnisme, le mal 
de Bright, dans l’éclampsie puerpérale, il est plus facile de rap- 
porter les convulsions à leur véritable cause. Si chez une femme 
enceinte, au moment de l’accouchement, il y a des attaques convul- 
sives, il suffira presque de constater la présence d’albumine dans les 
urines pour diagnostiquer l’éclampsie. Il en est de même pour l’uré- 
mie, si en même temps qu’il y a albuminurie, on trouve de l’æœdème, 
un bruit de galop, du myosis, etc. De même la constatation de la 
glycosurie fera songer à l’origine diabétique. La constatation du 
liséré saturnin et des antécédents d'intoxication plombique chez un 
individu en proie à des attaques convulsives permettra de rapporter 
les convulsions à l’encéphalopathie saturnine. Si les convulsions 
surviennent au cours d’une attaque de rhumatisme articulaire, la 
disparition de la fluxion des jointures, l’élévation de la tempé- 
rature feront immédiatement penser à la forme convulsive du 
rhumatisme cérébral. S'il y a du tremblement, du délire, l’alcoolisme 
est vraisemblablement en jeu. 

B. Convulsions chroniques. — Elles sont : 1° partielles ; 2 géné- 
ralisées. 
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1° Les convulsions partielles, limitées aux muscles innervés 
par le facial, le blépharospasme consécutif à un traumatisme ou à 
une affection de l’œil ont en général une étiologie à laquelle il est 
facile de remonter. Il en est de même des spasmes fonctionnels dont 
la crampe des écrivains est le type le plus connu. Il s’agit dans ces 
cas de crampes, de contractures plutôt que de convulsions. Les 
secousses qui agitent certains muscles ou groupes de muscles, à la 
suite de mouvements trop fréquemment répétés, sont une cause 
facile à reconnaître. 

Il n’en est pas de même dans les épilepsies partielles. Celles-ci 
s’observent dans la migraine ophtalmique, dans le pouls lent per- 
manent, dans l’urémie, dans l’hystérie à forme d’épilepsie partielle; 
enfin, dans l’épilepsie partielle proprement dite, symptomatique 
d’une lésion de l’écorce, on observe ces attaques de convulsions 
limitées, ou commençant et prédominant dans un membre ou d’un 
côté du corps. 

Les signes du brightisme, les stigmates de l’hystérie pourront 
faire établir le diagnostic de la cause. S'agit-il d’épilepsie symptoma- 
tique d’une lésion organique, on pourra dans certains cas, en se fon- 
dant sur les troubles moteurs passagers, localisés aux membres 
qui ont été agilés de convulsions, diagnostiquer la nature de la 
tumeur cérébrale qui a irrité l’écorce cérébrale et produit le syn- 
drome de Bravais-Jackson. 

2° Les convulsions chroniques généralisées s’observent dans la 
tétanie ; il y a des convulsions d’origine auriculaire ou laryngée, dans 
l’urémie et enfin dans l’hystérie et l’épilepsie. 

Ce dernier diagnostic différentiel est des plus délicats. Nous ren- 
voyons le lecteur, pour éviter des redites, aux articles Épilepsie et 
Hystérie. Rappelons seulement que ces caractères différentiels se 
tirent de la forme et de la succession des convulsions, que les accès 
épileptiques sont le plus souvent nocturnes et les hystériques 
diurnes. La périodicité est plus fréquente dans lhystérie que dans 
lépilepsie. 

S'agit-il d'attaques en série (car dans les deux cas on peut 
observer l’état de mal), l'élévation constante de la température dans 
l’épilepsie et la connaissance des antécédents permettront d'établir 
la distinction. 

Valeur séméiologique. — On conçoit facilement, par ce 
qu'on vient de voir, combien peut être variable la valeur séméiolo- 
gique des convulsions. Leur constatation a surtout une importance 
considérable chez l'adulte, car chez l'enfant les convulsions peuvent 
être amenées par une cause insignifiante. Chez l'adulte, les convul- 
sions sont, au contraire, un symptôme qui n’est jamais banal, et 
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dont la présence est un élément précieux pour le diagnostic d’un 
grand nombre d’affections. Les lésions cérébrales corticales s’ac- 
compagnent presque constamment de convulsions; par elles, la nature 
de la cause irritative et surtout le siège de la lésion pourront être 
diagnostiqués, en se fondant d’une part sur les signes concomi- 
tants et sur les localisations des spasmes; les convulsions com- 
mençant par les doigts ou le bras correspondent à une lésion de 
la partie moyenne de la circonvolution frontale ascendante du côté 
opposé, etc. 

Les caractères des convulsions permettront, dans certains cas, de 
faire le diagnostic, dans la tétanie, par exemple. Enfin dans nombre 
. d'intoxications, les convulsions constituent un symptôme capital et de 
la plus haute valeur pour le diagnostic. 


R. WurTz. 


ÉCLAMPSIE INFANTILE 


Sous le nom d’éclampsie infantile, on désigne des convulsions 
survenant sans lésions, et dites essentielles par opposition aux con- 
vulsions symptomatiques des affections des centres nerveux. 

Ces convulsions surviennent par accès; elles sont partielles ou 
générales, sont toujours bilatérales et s’accompagnent d’une perte de 
connaissance plus ou moins complète. 

Étiologie. — Causes prédisposantes. — L’hérédité semble jouer 
ici un rôle important. Trousseau ! avait remarqué la fréquence des 
convulsions chez les enfants issus de souche névropathique. La con- 
sanguinité morbide, l’ivresse au moment de la conception, certains 
troubles de la gestation peuvent favoriser le développement de 
l’éclampsie infantile?. Il y a même un petit nombre d'observations 
où la lactation semble avoir déterminé des crises convulsives. Bou- 
chut cite le cas d’une mère, ayant eu des convulsions dans son 
enfance, et dont les dix enfants eurent des accès d’éclampsie. Rilliet 
et Barthez relatent le cas analogue d’une mère et de ses deux filles. 
Le jeune âge et surtout la première enfance prédisposent aux con- 
vulsions essentielles. C’est surtout chez les enfants à la mamelle, 


1. Clinique médicale, 4° édit., 1873, t. II, p. 171. 
2. DÉJERINE, De l'hérédilé dans les maladies du système nerveux (Thèse d’agrég., 
Paris, 1886, p. 156). 
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dans les crèches, qu’on les observe. Elles sont plus rares de deux à 
cinq ans, exceptionnelles après sept ans. 

L’athrepsie, la syphilis, le rachitisme, surtout la mauvaise 
hygiène du premier âge sont autant de causes qui peuvent favoriser 
le développement de l’éclampsie infantile. Cette affection atteint égale- 
ment le sexe masculin et féminin. 

Causes déterminantes. — Les causes qui peuvent déterminer 
l'attaque d’éclampsie sont d'ordre divers. On peut les classer au point 
de vue étiologique en : idiopathiques, réflexes et toxiques. 

Les convulsions idiopathiques sont celles qui surviennent à la 
suite d’impressions morales, la colère, la frayeur, un écart de régime, 
ou même sans cause appréciable. 

Les convulsions réflexes se développent à la suite d’impressions 
périphériques des nerfs, piqûres, brûlures, ete. Les calculs rénaux, 
les abcès de l'oreille, et surtout les lésions de la muqueuse du tube 
digestif, le travail de la dentition, les vers intestinaux, les diarrhées 
dues à un lait fermenté et les accidents intestinaux du sevrage sont 
des causes fréquentes d’accès d’éclampsie. 

Les convulsions essentielles de cause toxique sont celles que l’on 
voit au début des fièvres éruptives et des maladies fébriles. Les 
maladies fébriles à début brusque, à élévation rapide de la tempéra- 
ture, telles que la pneumonie, sont celles qui causent le plus souvent 
des convulsions. Dans la scarlatine, les convulsions sont très fré- 
quentes au début, se montrent le plus souvent quinze à trente jours 
après l’anasarque. [ci l’urémie doit être incriminée. En dehors de la 
scarlatine, les convulsions urémiques sont exceptionnelles chez 
l'enfant (Gahen, Parrot). L’asphyxie détermine des convulsions, l’acide 
carbonique excitant, comme d’autres poisons, les centres moteurs 
bulbo-spinaux. Ce sont ces convulsions que l’on observe à la période 
ultime des maladies des voies respiratoires, et aussi dans la coque- 
luche après des quintes violentes et prolongées. 

Physiologie pathologique. — La façon dont sont produites 
les convulsions essentielles de l'enfance ne diffère en rien de ce que 
nous avons dit plus haut. Mentionnons seulement, d’après Nothnagel, 
le mécanisme et l’ordre dans lequel se passent les différentes phases 
du syndrome qui constitue la convulsion. Pour cet auteur, deux 
centres différents sont mis ici en jeu : un centre convulsif, siégeant 
à la protubérance, et un ‘centre vaso-moteur, siégeant entre le bulbe 
et la protubérance. Survient-il une excitation périphérique, par son 
action centripète, elle active le centre vaso-moteur. L’excitation du 
centre détermine l’anémie cérébrale et la perte de connaissance. 
L’excitation périphérique se portant sur le centre convulsif, il se pro- 
duit alors des convulsions dans un ordre déterminé. 
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L’éclampsie infantile ne doit pas être considérée comme une 
entité morbide, mais comme un syndrome susceptible d’être produit 
par des causes extrêmement variées, n'étant qu'un mode de réaction 
spécial à l’enfance. Cette faculté particulière de faire des convulsions 
est attribuée à une hyperexcitabilité de la moelle, qui résulterait elle- 
même del’absence du pouvoir modérateur du cerveau, encore incom- 
plètement développé. Mais on doit se demander si, à côté de cette 
prédisposition générale, pour ainsi dire physiologique, il n’existe pas 
chez certains enfants une prédisposition spéciale, vraiment patho- 
logique, et le plus souvent sous l'influence de l’hérédité névropa- 
thique. 

Description.— Les convulsions peuvent être parfois précédées 
de prodromes plus ou moins éloignés, parfois immédiats : il y a de 
l’insomnie, de l’irascibilité, de l’assoupissement, ou bien au con- 
traire l’enfant se réveille en sursaut. Son pouls est dur, vibrant et 
serré. Puis l’attaque survient. 

L'enfant semble surpris par une impression étrange. Son regard 
devient fixe et paraît comme illuminé. Son corps s’allonge, ses 
membres s'étendent et se raidissent. Sa tête se renverse en arrière; 
son visage se boursoufle et se couvre d’une rougeur subite; puis, 
après un instant d'incertitude et d'angoisse, on voit que la tête s’in- 
cline à droite et à gauche, que les mâchoires se serrent, que les 
membres, fortement tendus, sont sourdement agités par des efforts 
alternatifs de flexion et d’extension, et que la respiration est comme 
suspendue. 

Aussitôt un effort intérieur semble se produire, la face bleuit, 
les veines superficielles du cou deviennent saillantes et se dessinent 
sous la peau; à cet instant les mouvements convulsifs apparaissent. 
Le regard est complètement égaré, les yeux sont perdus, très mobiles, 
se cachent sous la paupière supérieure de manière à ne laisser aper- 
cevoir que la surface blanche de la selérotique. 

Les traits sont déformés et quelquefois rendus effrayants par suite 
des contractions bizarres des muscles de la face. Les lèvres sont 
tirées dans tous les sens; leur contraction rapide communique au 
visage les expressions alternatives et variées de satisfaction ou de 
colère. Les doigts se fléchissent et s'étendent tour à tour sans que 
leur position ait aucune importance diagnostique. Les mains sont 
tournées en dedans; les bras se convulsent, leur flexion s’opère par 
saccades qui ramènent la main sur la poitrine et qui cessent tout à 
coup pour laisser la main revenir à sa position première. Les orteils 
s’écartent et se fléchissent vers la plante du pied. Les genoux se 
relëévent, puis les membres inférieurs s’allongent de nouveau. La 
respiration est irrégulière, les mouvements de dilatation du thorax 
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sont rapides, courts, incomplets, quelquefois intermittents et suivis 
d’une profonde inspiration, à laquelle succède un moment de repos 
qui dure plusieurs secondes, et pendant lequel on observe l’action 
opposée des muscles inspirateurs et expirateurs dont la puissance 
s’annule et s’entre-détruit. Après ce temps de repos revient une 
nouvelle série de mouvements respiratoires accompagnés des mêmes 
phénomènes. Le pouls est difficile à saisir au moment du spasme 
musculaire des membres; mais dans la détente de la convulsion on 
le trouve toujours notablement accéléré et porté au chiffre de 110 à 
120 pulsations à la minute. Les muscles de la vessie et du rectum 
sont également affectés (Bouchut). 

Pendant toute la durée de l’attaque, l'intelligence est abolie et la 
sensibilité détruite entièrement dans les fortes attaques convulsives. 
Les enfants restent étrangers aux choses qui les entourent. Le bruit, 
la lumière ne produisent aucune impression sur eux. 

Les phénomènes convulsifs peuvent se combiner d’un grand 
nombre de manières différentes. Chez les enfants en bas âge, les 
convulsions externes sont assez souvent accompagnées ou précédées 
de convulsions internes (voir le Spasme de la glotte, t. 1) qui ne sont 
elles-mêmes qu’une des formes de l’éclampsie infantile. La durée 
d’une attaque est éminemment variable, en raison de son intensité. 
Les convulsions peuvent cesser après quelques minutes, au contraire 
durer des heures (et même plusieurs jours, sous forme d’accès se 
répétant à des intervalles rapprochés). Les convulsions les plus 
faibles sont celles qui se prolongent le plus longtemps; les plus 
violentes, au contraire, disparaissent très vite (Bouchut). 

Quand l’accès convulsif tire à sa fin, on observe un mouvement 
général de détente; la face pâlit, les paupières s’abaissent et les 
traits expriment l'abattement le plus profond ; la raideur des membres 
se dissipe et la respiration reprend son cours. Le retour à la santé 
est le plus habituel, mais la mort peut survenir à la suite de convul- 
sions graves et prolongées. 

On peut dire qu’en résumé une attaque d’éclampsie est composée 
d’une série de contractions toniques et cloniques, revenant par accès 
et accompagnées de perte de connaissance. Le mélange de tonisme 
et de clonisme que l’on observe toujours est surtout marqué chez 
les nouveau-nés. 

Diagnostic. — Plus encore que dans les convulsions de 
l'adulte, le diagnostic de l’éclampsie infantile ne présente guère de 
difficultés sérieuses. Pour les distinguer des convulsions symptoma- 
tiques, il faudra se baser sur l’état de la santé dans l'intervalle des 
attaques. Le diagnostic différentiel des convulsions essentielles et 
des convulsions symptomatiques est en effet presque impossible au 
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début, car ces dernières débutent, dans la moitié des cas au moins, 
par des convulsions constituant une véritable attaque d’éclampsie. Par 
suite, il persiste quelques troubles nerveux (strabisme, mydriase, 
coma). Au contraire, le diagnostic de la cause est souvent très 
délicat. On se fondera pour l’établir sur différents facteurs : 

L'âge est un élément important à considérer. Dans la première 
enfance, les troubles digestifs, la diarrhée, les vers intestinaux, la den- 
tition, un simple changement d'alimentation peuvent déterminer 
des attaques convulsives. Un examen attentif de l’enfant atteint de 
convulsions montrera parfois un petit abcès, ou n'importe quelle 
affection douloureuse qui a déterminé l’attaque. Plus tard, s’il y a des 
accès réguliers se reproduisant assez fréquemment, il faudra craindre 
l’épilepsie, ou les abcès, ou les tubercules du cerveau. L’hystérie 
infantile, qui n’est pas rare, devra être recherchée et sera reconnue 
à ses stigmates. 

La température est un élément capital du diagnostic étiologique 
de l’éclampsie infantile. S'il y a des convulsions et en même temps 
que la température atteigne 40 degrés, on peut prédire le début 
d’une pneumonie, d’une fièvre éruptive, d’un érysipèle, d’un phleg- 
mon, de la paralysie infantile ou simplement, chez certains enfants 
prédisposés, d’une angine. La méningite à pneumocoques, dite 
méningite aiguë franche, peut seule donner lieu à une confusion. 
Mais, dans la méningite, il y a des prodromes; de plus, les signes 
du début, les vomissements, la constipation, les phénomènes céré- 
braux permettront de faire le diagnostic. Dans la porencéphalie et 
dans les scléroses cérébrales, les convulsions marquent fréquemment 
le début de la maladie, surtout dans les cas de pseudo-porencéphalie 
qui surviennent après la naissance. L’hémiplégie spasmodique qui 
apparaît après les accès permettra de différencier ces affections 
d'avec les convulsions essentielles. 

Si les urines sont albumineuses, on pourra, dans certains cas, 
rapporter à l’urémie, ou à une lésion rénale simplement, l’étiologie 
des convulsions qu’on observe. Le caractère des convulsions sera 
encore ici d’un précieux secours. Les contractions toniques au début, 
précédées ou non de cris ou d’auras, indiqueront l’épilepsie ; l’'hémi- 
épilepsie, ou épilepsie jacksonnienne, est pour ainsi dire toujours 
symptomatique d’une lésion cérébrale. 

Pronostic. — Le mode d'évolution de l'attaque donne des 
éléments pronostiques de valeur. L'attaque est grave s’il y a du 
stertor, de la cyanose, si le pouls est petit et incomptable, si les 
accès sont subintrants. 

La cause même des accès détermine le plus souvent leur gravité. 
Les convulsions que l’on voit survenir à la suite de phénomènes 
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asphyxiques sont des plus graves; ce sont des phénomènes ultimes, 
préagoniques. 

Les convulsions dites réflexes sont le plus souvent bénignes; elles 
cessent avec la cause qui les a provoquées, et sous l'influence du 
traitement causal. Les convulsions fébriles ont une gravité variable, 
suivant la date de leur apparition au cours des pyrexies infectieuses. 
Elles n’ont aucune gravité au début, mais ont au contraire une signi- 
fication pronostique très sérieuse si elles apparaissent au cours de 
la maladie. Elles annoncent alors une complication imminente. II 
est rare que la mort né soit pas leur terme naturel (Bouchut). Au 
contraire celles qui annoncent le début de certaines fièvres éruptives 
seraient plutôt d’un bon augure, surtout dans la variole. Elles an- 
noncent, dit Sydenham, une éruption de bonne nature, peu con- 
fluente, dont la marche sera naturelle et la terminaison toujours 
favorable. Mentionnons encore ce fait que pour un certain nombre 
d'auteurs! les attaques d’éclampsie, développées au cours d’une 
albuminurié scarlatineuse, peuvent déterminer le développement 
ultérieur de lépilepsie. 

Traitement. — Il est un grand nombre de cas d’éclampsie où, 
en dehors d’un traitement proprement dit, l'intervention la plus simple 
suffit à faire cesser l'attaque. Le transport du petit malade dans une 
chambre moins chaude, l'enlèvement de langes trop serrés, ou même 
d’une épingle qui le blessait feront terminer les accès convulsifs. 
Dans les cas où toute cause efficiente a échappé à l'examen du mé- 
decin, on pourra tenter différents révulsifs, l'exposition à l’air froid, 
l’aspersion avec de l’eau fraîche; on pourra encore mettre l’enfant 
dans un bain d’eau tiède. Si l’on suppose que le tube digestif est le 
point de départ des convulsions, il faudra administrer un vomitif, et, 
si l'enfant est constipé, un purgatif (8 à 15 grammes de manne 
dissoute dans 60 grammes de lait). 

Si les convulsions se produisent au moment de la dentition et que 
les gencives paraissent en un endroit gonflées, saillantes et tendues, 
il faudra parfois les débrider au point comprimé par la dent à l’en- 
droit où elle fait saillie. 

Les antispasmodiques, les bromures, le chloral, soit isolés, soit 
combinés (West), pourront être employés avec succès. Le chloral 
devra être donné en lavement à la dose de 01,03 à 02,05 chez les 
nouveau-nés. On en donnera de 20 à 30 centigrammes chez les enfants 
de deux à six ans. 

Dans les cas graves, la compression des carotides, le chloroforme, 
et, s'il s’agit de convulsions urémiques, la saignée seront indiqués. 


1. FÉRÉ (Arch. de neurol., 1884, p. 37). 
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Il ne faudra d’ailleurs pas négliger les indications causales. 
S'agit-il de diarrhée chez un nourrisson athrepsique, le changement 
de nourrice, l'emploi de lait stérilisé pourront faire cesser les, con- 
vulsions. 


R. WurTz. 
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La contracture proprement dite et la pseudo-contracture! ou 
rétraction musculaire sont deux états pathologiques du muscle, carac- 
térisés par de la rigidité involontaire et durable. Bien que la contrac- 
ture et la pseudo-contracture diffèrent essentiellement dans leur 
nature, nous en poursuivrons l’étude parallèlement; nous pourrons 
ainsi ie différencier plus aisément. 

Causes et pathogénie. — A. CoNTRACTURES. — On sait que 
dans les conditions normales les cellules motrices contenues dans les 
cornes antérieures de la moelle entretiennent dans les muscles une 
sorte de contraction très atténuée, qui constitue la tonicité muscu- 
laire. Qu'on suppose une activité exagérée des cellules de la corne 
antérieure, la tonicité va s’exagérer jusqu’à devenir une contraction 
véritable, permanente. La contracture n’est pas autre chose. Théori- 
quement cette exagération d’activité de la cellule motrice peut tenir 
à deux causes : modifications pathologiques de la cellule elle-même 
(par un toxique, par exemple) ou perversion des influences qui 
déterminent son état normal d'activité. Celles-ci sont de deux ordres : 
1° inhibitoires, de provenance cérébrale; 2° excitatrices, émanant du 
cerveau par les filets du faisceau pyramidal, ou provenant des cellules 
médullaires sensitives, et, par leur intermédiaire, des organes de 
sensibilité périphériques. La selérose du faisceau pyramidal paraît 
entraîner par un mécanisme inconnu l'irritation de la substance 
grise médullaire, et l’on explique ainsi la contracture que cette sclé- 
rose détermine. 

Cette théorie générale de la contracture a pour elle toutes les vrai- 
semblances. Rien n’est plus facile en effetque de comprendre, grâce à 
elle, l’action des causes que nous allons maintenant énumérer. 


1. Voir à ce sujet l'excellent travail de P, BLocQ (Thèse de Paris, 1887). 
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Lésions du cerveau. — On-peut observer la contracture à la suite 
de toutes ou de presque toutes les affections cérébrales : trauma- 
tismes cräniens, tumeurs, méningites, hydrocéphalie, etc. L’hémor- 
rhagie et le ramollissement peuvent aussi la déterminer, soit immé- 
diatement, ce qui est rare, soit tardivement, quand le faisceau pyra- 
midal dégénère. 

Affections de la-moelle. — I faudrait citer toutes les lésions en 
foyer capables d’altérer les faisceaux moteurs. La sclérose en plaques 
mérite une mention particulière. Signalons encore le tabes dorsal 
spasmodique, la sclérose latérale amyotrophique, la syringomyélie. 
la méningite cérébro-spinale. 

Névroses. — L’hystérie est une cause fréquente de contracture ; 
on y peut rattacher les contractures qui sont produites au cours de 
l'hypnose. La contracture hystérique aurait, d’après M. Babinski!, 
une pathogénie particulière. L’action de la volonté est nécessaire 
pour amener la décontraction d’un musele comme sa contraction ; la 
suspension de cette action produira, suivant les cas, la permanence 
du relâchement musculaire ou celle de la contraction, la paralysie ou 
la contracture. Celle-ci n’est alors qu’une contraction volontaire pro- 
longée. Signalons encore la tétanie. ; 

Infections et intoxications. — On connaît les effets spasmodiques 
de la strychnine. Le tétanos, la rage sont des infections qui s’accom- 
pagnent de contractures. 

Enfin, les arthrites provoquent souvent, sans doute par voie 
réflexe, la contracture des muscles qui meuvent les articulations 
malades. 

B. PSEUDO-CONTRACTURE OU RÉTRACTION MUSCULAIRE. — La pseudo- 
contracture n’a rien de commun avec la contracture vraie. Tandis 
que le muscle contracturé a la structure d’un muscle normal en état 
de contraction, le muscle rétracté est au contraire altéré profondé- 


ment. L’altération est d’ailleurs très variable; au point de vue ana- 


tomique comme au point de vue pathogénique, le groupe des 
pseudo-contractures est dépourvu de toute unité. On en jugera 
par la diversité des causes, dont nous ferons une simple énumé- 
ration : Contusions et plaies du muscle, gommes, tumeurs, inflam- 
mations diverses : myosiles aiguës et chroniques, myopathies 
primilives, paralysie agitante, claudication intermittente (ischémie 
prolongée). 

On peut donc, opposant la contracture aux pseudo-contractures 
ou rétractions, dire de celles-ci qu’elles sont #yogènes, avec altéra- 
lions anatomiques diverses du muscle, tandis que la première est 


1. BABiNsktI. Contractures hystérique et organique (Soc. méd. des hôp., 5 mai 1893). 
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myélogène, avec altération physiologique univoque du muscle 
(P. Blocq). 

Description symptomatique. — À CONTRACTURE. — Sup- 
posons une contracture du biceps brachial. L’attitude du membre, 
les caractères objectifs du muscle à la vue et au palper sont les 
mêmes que pendant une contraction volontaire soutenue. De même 
que le muscle normalement contracté, le muscle contracturé n’a pas 
perdu son élasticité; si l’on cherche à étendre l’avant-bras, on éprouve 
une forte résistance, proportionnée à la puissance du muscle et au 
degré de la contracture, mais c’est une résistance élastique. On a la 
sensation de lutter contre un lien élastique puissant. 

Lorsqu'un muscle se contracte volontairement, il se produit une 
contracture synergique des muscles antagonistes. De même, les 
groupes antagonistes participent à la contracture d’un groupe mus- 
culaire donné; ainsi une contracture des extenseurs s’accompagne 
de contracture des fléchisseurs, etc. 

Fait important, la contracture cède toujours à la narcose, pourvu 
que cette dernière soit poussée jusqu’à un degré très profond. L’is- 
chémie suffisamment prolongée, obtenue par la bande d'Esmarch, en 
a également raison. 

La contracture ne se développe pas avec une égale facilité chez 
tous les sujets. Parfois il suffit d’une cause insignifiante pour la pro- 
voquer. On doit admettre, en pareil cas, une prédisposition antérieure 
du sujet, un état de contracture latente (Charcot, Brissaud), une 
sorte de (diathèse de contracture ». Get état se traduit d’ailleurs par 
une exagération considérable des réflexes, révélatrice d’une excita- 
bilité médullaire excessive. 

La contracture peut s’atténuer ; elle peut disparaître complète- 
ment d’une façon passagère ou définitive. Parfois, elle persiste indé- 
finiment; elle peut alors faire insensiblement place à une véritable 
rétraction fibro-tendineuse; ses caractères se modifient et deviennent 
ceux que nous allons maintenant indiquer. 

B. PSEUDO-CONTRACTURE OU RÉTRACTION. — La rétraction fait 
perdre au muscle ses attributs anatomiques et physiologiques. Gom- 
paré au muscle contracturé, le muscle rétracté, dont le volume peut 
être d’ailleurs, suivant la nature de la lésion, égal, supérieur ou infé- 
rieur au volume normal, est plus dur au palper et d’une consistance 
moins rénitente. Si l’on cherche à l’étendre, on se heurte à une résis- 
tance absolue. Supposons que le biceps soit raccourci et que du tissu 
fibreux et graisseux ait remplacé la fibre contractile. Ainsi transformé, 
il est devenu rigoureusement inextensible, inélastique. Quand on 
cherche à produire l’extension du coude, on y parvient dans une cer- 
taine mesure (pourvu que la rétraction n’ait pas réalisé le maximum 
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de flexion); puis, dès que le muscle est tendu, il est pour ainsi dire 
à l'instant même tendu au maximum, on éprouve un ressaut brusque, 
et la résistance devient invincible. 

Les muscles synergiques, contrairement à ce que nous avons vu 
pour la contracture, peuvent être respectés. La répartition de la ré- 
traction est très variable. 

Les réflexes tendineux sont abolis ou diminués. 

“8. La narcose, l’ischémie ne modifient en rien l’extensibilité des 
muscles lésés. 

Les rétractions musculaires entraînent naturellement des attitudes 
vicieuses permanentes et à leur suite des déformations osseuses, 
des subluxations, etc. 

Il n’est nul besoin d’insister davantage pour montrer qu'il est 
facile, en général, de distinguer la contracture de la rétraction. 
On doit excepter les cas où la rétraction est en voie de se substituer 
à une contracture prolongée. Alors, pour lever tous les doutes, on 
aurait recours à la narcose chloroformique profonde. Si, dans ces 
conditions, les muscles affectés ne se laissent pas facilement et com- 
plètement distendre, c’est qu’ils sont rétractés. 

Diagnostic. — De la contracture et de la pseudo-contracture, 
il faut distinguer certains phénomènes pathologiques qui en dif- 
férent. 

Les spasmes musculaires qui, dans la maladie de Thomsen, se 
manifestent à l’occasion des mouvements volontaires, sont transi- 
toires et ne peuvent passer pour des contractures. 

Les crampes (celles qui appartiennent, par exemple, au syndrome 
de la claudication intermittente) sont passagères et douloureuses. 
Dans la catalepsie, les muscles maintiennent l'attitude qu'on donne 
au sujet, mais ils n’opposent aucune raideur, aucune résistance aux 
mouvements passifs que l’on détermine. 

Quand un muscle se paralyse, les antagonistes subissent un rac- 
courcissement par adaptation qui est distinct de la contracture. 

C’est surtout avec la pseudo-contracture que l’on pourrait con- 
fondre les rétractions fibreuses ou cicatricielles ou les ankyloses 
incomplètes, fixant les membres dans une position anomale. 

À. CoNTRACTURE. — La contracture peut affecter un seul muscle, 
un groupe de muscles, un membre (forme monoplégique), une 
moitié du corps (forme hémiplégique), la partie inférieure du corps 
(forme paraplégique) ou le corps entier (forme généralisée). A 
l'exemple de M. P. Blocq, nous examinerons successivement ces 
diverses éventualités. 

Nous avons dit, en décrivant la contracture, qu’elle n’atteignait 
jamais un muscle isolé. Exception doit être faite pour les sphincters ; 
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on peut rencontrer le spasme isolé des paupières (blépharospasme), 
du constricteur du vagin (vaginisme), de l’urèthre, de l'anus, du 
pharynx, de l’'æsophage. Presque toujours, c’est l’hystérie qui est en 
cause. Toutefois, une lésion locale (fissure de l'anus, blennorrha- 
gie, etc.) peut déterminer ces spasmes par voie réflexe. Parfois, il 
suffit d’une lésion légère, à peine douloureuse, pour les provoquer ; 
mais pareils faits ne s’observent guère que sur un terrain névro- 
pathique. 

Lorsque la contracture frappe un groupe de museles, elle recon- 
naît souvent une origine articulaire. Les muscles moteurs de l’arti- 
culation atteinte immobilisent cette dernière par une contracture 
réflexe. 

Toute arthrite, quels que soient sa nature et son siège, est capable 
de réagir ainsi sur les muscles avoisinants; mais le phénomène est 
fréquent dans les arthrites chroniques, telles que la coxalgie, la 
tarsalgie, ete. En pareil cas, la contracture gêne beaucoup lexplora- 
tion de l’articulation lésée, aussi faut-il parfois plonger le sujet dans 
la narcose chloroformique pour se rendre un compte exact des altéra- 
tions. Cette pratique s’impose d'autant plus qu’une localisation arti- 
culaire de la contracture se rencontre parfois au cours de hystérie 
(coxalgie hystérique) et pourrait alors faire croire à une lésion orga- 
nique véritable. 

Les névrites (paralysie faciale) s’accompagnent parfois de contrac- 
ture. Le groupe musculaire atteint répond alors à la distribution du 
nerf lésé. 

La forme monoplégique appartient surtout à l’hystérie. Toutefois, 
une lésion de l'écorce, limitée au territoire moteur d’un membre, la 
produit également (fractures du crâne, tumeurs, ete. ). 

La forme hémiplégique se voit dans l’hystérie. L’hémiplégie infan- 
tile la compte parmi ses symptômes. Les lésions cérébrales qui se 
produisent à l’âge adulte : hémorrhagies, ramollissement, tumeurs, la 
déterminent souvent. Lorsque à la paralysie hémiplégique on voit 
succéder la contracture, on doit conclure à une sclérose descendante 
du faisceau pyramidal. Ce phénomène indique donc une lésion des- 
tructive et comporte un pronostic défavorable. Toutefois, dans l’hé- 
morrhagie cérébrale, la contracture peut se montrer dès le début, à la 
suite de l’attaque apoplectique : cette contracture précoce dépend 
d’une hémorrhagie intra-ventriculaire ou méningée. 

La forme paraplégique témoigne ordinairement d’une lésion mé- 
dullaire interrompant la continuité des faisceaux antéro-latéraux; elle 
s’observera donc dans les compressions de la moelle (mal de Pott, 
cancer), dansles myélites transverses, etc., etc. Elle caractérise le tabes 
dorsal spasmodique qu’on tend à considérer, il est vrai, plutôt comme 
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un syndrome que comme une affection autonome. Elle se montre 
également dans la sclérose en plaques. 

Enfin, la contracture peut être généralisée: c’est le cas habituel 
dans le tétanos, dans certains empoisonnements (strychnine). Dans la 
sclérose latérale amyotrophique, elle existe à la fois dans les membres 
inférieurs et supérieurs, mais est plus marquée dans ces derniers; 
elle est associée à de l’atrophie musculaire. 

Dans les divers cas que nous venons de passer en revue, les carac- 
tères spéciaux à la maladie qui est en cause achèveront de détermi- 
ner le diagnostic, déjà soupçonné d’après la répartition même des 
troubles moteurs. 

La contracture hystérique mérite, en raison de sa fréquence et de 
sa variabilité d'aspect, une mention toute particulière. Elle peut 
affecter tous les modes de répartition que nous venons de signaler; 
nous devons donc indiquer les principaux caractères qui la distinguent. 
Elle débute brusquement, à la suite d’une attaque, ou à l’occasion 
d’un traumatisme. Ordinairement elle est accompagnée de troubles 
de la sensibilité (anesthésie, hyperesthésie), troubles qui souvent se 
cantonnent dans la région même occupée par la contracture (à la 
hanche, par exemple, dans le cas de coxalgie hystérique). Elle peut 
disparaître comme elle est venue, c’est-à-dire brusquement, à la 
suite d’une attaque. Les agents esthésiogènes la feront parfois dis- 
paraître, ou passer d’un côté à l’autre. La présence des stigmates 
hystériques, l'absence de phénomènes trahissant une lésion organique 
achèveront de fixer le diagnostic. D’après M. Babinski, contrairement 
à l'opinion courante, la contracture hystérique ne s'accompagne 
généralement d'aucune exagération des réflexes, ou bien ce n’est 
qu'une exagération apparente, n’imitant que grossièrement une 
exagération du réflexe tendineux « légitime ». 

B. PSEUDO-CONTRACTURE OU RÉTRACTION MUSCULAIRE. — Une cause 
traumatique : conltusion, corps étranger, etc., se révèle par les 
commémoratifs. 

Une myosite aiguë détermine des phénomènes inflammatoires 
locaux et généraux. 

On doit songer à une tumeur, à des gommes, quand, par le palper, 
on découvre dans le muscle des nodosités circonscrites. 

L'attitude soudée des sujets atteints de paralysie agitante résulte 
d'une raideur généralisée des muscles. Souvent cet aspect seul per- 
mettra à un œil exercé de reconnaitre la maladie, que d’autres sym- 
ptômes mettront ensuite hors de doute. 

La pseudo-contracture de la claudication intermittente sera tou- 
jours facilement rapportée à sa cause, pourvu qu’on n’ignore pas les 
symptômes caractéristiques de cette affection, trop souvent méconnue. 
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Enfin, des rétractions se manifestent dans les divers types de myo- 
pathie progressive, lesquels se distinguent entre eux par le mode de 
répartition des troubles musculaires. 

L. HALLION. 


TREMBLEMENTS 


Définition. — Littré définitle tremblement: (une agitation invo- 
lontaire du corps ou de quelque membre par petites oscillations 
compatibles avec l'exécution des mouvements volontaires, qui n’en 
continuent pas moins à se produire et qui ne font que perdre de leur 
précision. » Cette définition demande quelques correctifs. Il faut 
ajouter que les oscillations doivent être régulières, rythmées.D’autre 
part, on peut avoir affaire à des oscillations assez grandes, dans la 
sclérose en plaques par exemple. Enfin, certains tremblements cessent 
complètement pendant l’exécution des mouvements volontaires, et 
ne nuisent en rien à leur précision. Les termes essentiels de la défi- 
nition sont donc les suivants : agitation involontaire par oscillations 
rythmées. 

Causes.— Le iremblement peut survenir en dehors de toute cause 
pathologique, sous l'influence du froid, de l'émotion. Notons cepen- 
dant que, sans être pathologique, le tremblement émotifapparaît avec 
une facilité particulière chez des névropathes. 

Le frisson fébrile n’est autre chose qu’une variété de tremble- 
ment. 

Certaines intoxications S'accompagnent de ce symptôme, surtout 
les intoxications chroniques par l'alcool, le plomb, le mercure, ou 
encore par les solanées (tabac), la morphine. 

Parmi les maladies du système nerveux susceptibles de le pro- 
duire, se placent en première ligne la sclérose en plaques et la para- 
lysie agitante. Ajoutons-y la paralysie générale progressive. 

Certaines lésions en foyer déterminent du tremblement. Ces 
lésions siègent en général dans l’intérieur ou au voisinage immédiat 
du faisceau pyramidal, en un point quelconque de son trajet entre 
écorce et la moelle, parfois au niveau même des centres moteurs 
corticaux d’où ses fibres émanent. Le tremblement post-hémiplé- 
gique et le tremblement épileptoide accompagnent certaines contrac- 
tures, relevant d’une altération de ce faisceau. 
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Enfin, en dehors de la paralysie agitante déjà citée, de simples 
névroses comptent ce symptôme parmi leurs manifestations. Le 
tremblement du goître exophtalmique, le tremblement hystérique, 
neurasthénique appartiennent à cette catégorie. On y peut adjoindre 
le tremblement sénile et le tremblement héréditaire. 

Description. — Nous ne saurions guère donner une descrip- 
tion du tremblement en général; car ce symptôme comporte un trop 
grand nombre de variétés. Nous rappellerons seulement les princi- 
paux éléments dont se compose un type quelconque de tremblement. 
Ce sera indiquer par là même les points sur lesquels devra porter 
l'analyse clinique. 

Deux cas peuvent se présenter : ou bien le symptôme qui nous 
occupe est très apparent et attire dès l’abord l'attention, ou bien 
il est très peu marqué, il n’existe que dans certaines conditions, et 
il faut savoir le chercher. Nous verrons tout à l'heure quelles sont 
les conditions à réaliser pour faire apparaître certaines espèces de 
tremblement. Disons seulement qu’un tremblement très atténué se ma- 
nifeste mieux à la palpation qu’à l'inspection : la main perçoit une tré- 
mulation, un frémissement que l’œil serait presque impuissant à saisir. 

Quoi qu’il en soit, les principaux caractères dont on doits’enquérir 
pour assurer le diagnostic sont les suivants: 

Le siège est variable. Le tremblement est tantôt généralisé, tantôt 
localisé ou partiel, revêtant la forme hémiplégique, monoplégique, 
paraplégique, parfois même extrêmement limité, confiné par exemple 
dans les doigts. Le tremblement du globe oculaire est dénommé 
nystagmus. 

L’intensité en est parfois très faible, à tel point que le malade ne 
s’en est pas de lui-même aperçu; tel est souvent le tremblement 
alcoolique. D’autres variétés, notamment le tremblement de la sclé- 
rose en plaques, sont très marquées et, partant, très génantes. 

Le rythme doit être soigneusement noté. On recherche sil est 
uniforme ou variable, si les oscillations sont régulièrement égales 
comme amplitude; enfin, on s’enquiert de leur fréquence. Cette der- 
nière qualité de rythme est importante à interroger. Le rythme est 
rapide dans le goître exophtalmique, lent dans la paralysie agitante, 
moyen dans la plupart des intoxications. Le premier type (tremble- 
ment vibratoire) comporte huit ou neuf oscillations par seconde, le 
deuxième cinq et demie à sept et demie, le troisième quatre à cinq et 
demie !. 

L'influence des contractions musculaires volontaires sur le 
tremblement est du plus grand intérêt. Pour montrer combien cette 


1. CHARCOT, Leçons du mardi. — Duriz (Thèse de Paris, 1891). 
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influence est variable et indiquer en même temps la manière dont il 
convient de procéder à cette recherche, examinons quelques types 
bien tranchés. 

Tel sujet tremble au repos; qu’on lui commande un mouvement, 
le tremblement cesse ou s’atténue beaucoup (paralysie agitante). 

Tel autre, au repos, ne présente aucun tremblement, il tremble 
au contraire pendant l’exécution d’un mouvement voulu; c’est le 
tremblement dit intentionnel. Il importe de s'assurer si, à mesure 
que le mouvement s’accomplit, l'intensité du tremblement varie. 
Commandez à un malade atteint de sclérose en plaques de porter le 
doigt sur son nez, ou mieux, de porter à sa bouche un verre rempli, 
vous verrez l’amplitude des oscillations s’accroître à mesure que la 
flexion du coude s’achèvera. 

Enfin, certains tremblements se montrent pendant une contraction 
musculaire soutenue, c’est-à-dire dans le maintien d’une attitude 
fixe. Tel est d'ordinaire le tremblement des doigts chez les alcoo- 
liques ; il se manifeste lorsqu’on leur commande d'étendre le bras en 
avant, les doigts légèrement écartés (attitude du serment). 

D’autres influences modificatrices peuvent agir sur certains trem- 
blements. De ce nombre est l'émotion provoquée quelquefois par la 
seule présence du médecin. Ce peut être aussi quelque incident 
survenu dans l’évolution de la maladie : une attaque de nerfs, par 
exemple, dans l’hystérie, ou bien l’intercurrence d’une complication 
fébrile, etc. 

Pour différencier les tremblements, il est clair qu’on doit tenir 
compte de leur évolution, variable suivant leur cause. Le début est 
tantôt brusque, tantôt lent; tantôt les parties affectées sont envahies 
simultanément, tantôt elles le sont d’une manière successive; le 
tremblement peut être fugace comme dans le frisson, il peut durer 
plus ou moins longtemps, comme dans l’hystérie, persister indéfini- 
ment comme dans la paralysie agitante; il peut enfin subir des 
variations diverses dans son intensité. 

Mais, à travers toutes ces vicissitudes, il est des caractères qui 
demeurent habituellement invariables; c’est d’une part la manière 
dont se comporte le symptôme vis-à-vis des contractions volontaires 
et d'autre part le rythme qu’il affecte. Ces deux caractères, en raison 
de leur fixité relative, acquièrent une valeur considérable quand il 
s’agit de fixer le diagnostic. 

La méthode graphique constitue un moyen précieux pour révéler 
avec précision les caractères essentiels d’un tremblement. Elle a été 
employée avec grand succès à la Salpêtrière, et nous lui devons des 
renseignements de la plus grande valeur. 

Diagnostic. — Nous avons dit que certains tremblements 
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doivent être cherchés. Mais dans un examen méthodique, en recou- 
rant aux artifices que nous avons signalés tout à l'heure, on ne risque 
pas de laisser ce symptôme passer inaperçu. 

D'autre part il suffit de se rappeler la définition même du trem- 
blement pour éviter de confondre avec lui certains mouvements 
involontaires qui s’en distinguent par l’absence de rythme régulier. 
Tels sont les secousses fibrillaires, les soubresauts de tendons, 
phénomènes qui d’ailleurs ne s’accompagnent d'aucun déplacement 
des membres affectés; telles sont encore les contractions irréguliè- 
rement intermittentes des tics, des spasmes fonctionnels, du para- 
myoclonus multiplex; tels sont enfin les mouvements choréiques et 
athétosiques. 

La valeur séméiologique du tremblement est considérable, 
Tantôt, dans une maladie dont le diagnostic est en discussion et 
qu’on sait être une cause possible de tremblement, la recherche et 
l'analyse du symptôme pourra trancher la question d’une façon sou- 
veraine ; tantôt c’est par le tremblement, premier symptôme observé, 
que la maladie se révèle. Parfois, enfin, plusieurs causes possibles 
de tremblement sont réunies chez un même sujet, et il s’agit de 
déterminer la part prise par chacune d’elles, ou exclusivement par 
l’une d'elles, au développement du tremblement constaté. 

Dans le frisson fébrile, dans le tremblement émotif, la cause 
apparaît dès l’abord. Il faut se rappeler toutefois que l’émotion peut 
n'être qu’une cause occasionnelle, exagérant et mettant en évidence 
un tremblement préexistant. 

À l'exemple de Charcot, nous distinguerons d’abord les tremble- 
ments en plusieurs sortes, suivant les modifications que leur fait 
subir l'exécution des mouvements volontaires, et aussi suivant la 
rapidité de leur rythme. Certaines variétés, qu’il serait difficile de 
faire entrer dans cette classification, seront indiquées ensuite; ce 
sont : la trépidation épileptoïde, les tremblements liés à l’hémiplégie, 
le tremblement hystérique et le tremblement héréditaire. 

À. — Le tremblement existe-il au repos, on s’enquiert alors du 
rythme qu’il affecte. 

Dans la paralysie agitante, c’est un tremblement à rythme lent; 
il occupe ordinairement tout le corps, sauf la tête et le cou. C’est 
aux mains qu'il est le plus marqué, et le va-et-vient des doigts imite 
un acte intentionnel, coordonné, l’acte de rouler une cigarette, par 
exemple. Les autres symptômes de la maladie de Parkinson: rigidité 
musculaire (lair « soudé »), sensation de chaleur excessive, etc., 
achèvent de fixer le diagnostic. Ajoutons que le tremblement parkin- 
sonnien non seulement ne s’exagère pas, mais diminue ou disparaît 
pendant l’exécution des mouvements voulus. 
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Le tremblement dit sénile (qui n’est pas, il faut s’en souvenir, un 
tremblement lié à la sénilité et qui peut apparaître chez des sujets 
jeunes) existe au repos, ou du moins, s’il disparaît dans le repos 
absolu, dans le décubitus, il existe quand le sujet est debout, les 
muscles étant à peine contractés pour maintenir l’attitude; il aug- 
mente lorsque les muscles exécutent une contraction soutenue ou 
des mouvements, sans toutefois s’exagérer progressivement à mesure 
que le mouvement s’achève. Il est, comme le tremblement parkin- 
sonnien, d’un rythme lent; mais, à l'inverse de celui-ci, il atteint de 
préférence le cou et la tête, déterminant un branlement de tête 
transversal ou antéro-postérieur (tremblement négatif ou affirmatif), 
un mâchonnement, un marmottement rythmés : les membres supé- 
rieurs sont affectés aussi dans la plupart des cas; les membres infé- 
rieurs le sont rarement. 

Voici d’autres espèces de tremblements qui existent au repos, 
mais sont d’un rythme rapide. 

Celui de la maladie de Basedow a été bien étudié par M. P. Marie. 
C’est un tremblement généralisé, une trépidation de tout le corps, 
perceptible au palper mieux encore qu’à la vue. En demandant au 
sujet d'étendre la main, on constate les oscillations de cette dernière. 
En général, les doigts ne tremblent pas par eux-mêmes, et ne font 
que suivre la main dans ses oscillations. Telle est la valeur de ce 
symptôme, que la triade symptomatique du goître exophtalmique 
doit être considérée comme une formule incomplète ; à l'exophtalmie, 
au goître, à la tachycardie, il faudrait adjoindre le tremblement, signe 
presque constant. 

Le tremblement de la paralysie générale est un tremblement 
généralisé, on l’observe particulièrement aux lèvres, à la langue; il 
peut être unilatéral (Charcot, Leçons du mardi). Les troubles intellec- 
tuels, le signe d’Argyll Robertson, les troubles de la parole seront 
recherchés pour confirmer le diagnostic. 

Le tremblement neurasthénique, très fréquent d’après M. Pitres, 
affecte une physionomie analogue. 

Le tremblement alcoolique est faible, parfois imperceptible au 
repos; il devient apparent surtout quand on fait étendre la main en 
avant, dans l’attitude du serment. Il ressemble fort à celui de la 
maladie de Basedow; il s’en distinguerait par le tremblement propre, 
«individuel » des doigts. La plupart des tremblements toxiques sont 
calqués sur le même modele. 

À propos des tremblements toxiques se pose un problème de 
pathogénie. Ces tremblements peuvent être attribués à l’action directe 
du poison sur le système nerveux. Mais on peut aussi se demander, 
étant donnée la fréquence, aujourd’hui bien connue, de l’hystérie 
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toxique, si le poison n’agit pas précisément en développant cette 
névrose, laquelle à son tour se manifesterait par le tremblement. 

Cette question a été discutée surtout à propos du tremblement 
mercuriel. En raison de sa fréquence, de sa particularité d'aspect, de 
son importance doctrinale, nous devons insister un peu sur cette 
dernière variété de tremblement toxique. 

Tremblement mercuriel.— Les recherches de MM. Letulle, Charcot, 
Dutil! démontrent elairement qu’un grand nombre de cas de trem- 
blements dits mercuriels sont de nature hystérique. Convient-il de 
généraliser davantage? Le mercure ne peut-il aussi, par action 
directe et sans l'intermédiaire de l’hystérie, créer du tremblement ? 
On est tenté de répondre par l’affirmative, quand on voit les hydrar- 
gyriques trembleurs se présenter si souvent sous un aspect très 
particulier, avec des caractères spécifiques, sur lesquels Charcot 
a plusieurs fois appelé l'attention. Il est de rythme moyen; comme 
celui de la paralysie agitante il existe au repos, sauf dans de rares 
moments de calme absolu; mais, pendant l’exécution d’un mouve- 
ment, il s’exagère, et s’exagère de plus en plus à mesure que le 
mouvement s’accomplit, en quoi il ressemble au tremblement de la 
sclérose en plaques. C’est un tremblement rémittent intentionnel. 
Toutefois il peut revêtir des formes variées qui diffèrent beaucoup de 
ce type classique *. 

Ce tremblement sévit sur les ouvriers qui manipulent des prépa- 
rations mercurielles (dorure, industrie des peaux de lapin, etc.). 
L’imitation semble jouer un grand rôle dans l'apparition du symptôme, 
et les industriels savent qu’un seul ouvrier qui se met à trembler est 
souvent l’occasion d’une véritable épidémie de tremblement dans 
l'atelier. D’ordinaire il existe en même temps des symptômes 
d’hystérie facilement reconnaissables. M. Letulle a obtenu un grand 
nombre de guérisons rapides sous l'influence des agents esthésiogènes 
(aimant, etc.). 

B. — Les variétés de tremblement que nous avons jusqu'ici pas- 
sées en revue existent au repos, et l'exécution des mouvements volon- 
taires tantôt les exagère, tantôt les atténue. Il est au contraire une 
forme de tremblement qui ne se manifeste pas au repos et ne se 
montre que pendant la production des mouvements voulus. C’est le 
cas dans la sclérose en plaques et dans la maladie de Friedreich. 
Nous avons dit précédemment par quelle manœuvre il convient de 
mettre en évidence un tremblement de cette sorte. 

C. — La trépidation épileptoïide est un véritable tremblement. Ce 


1. Voir la Thèse de Duri, Paris, 1891. 
2. LETULLE in Thèse de MIGNEROT. 
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symptôme révèle un état spasmodique des muscles; il se montre 
dans les hémiplégies avec dégénération secondaire du faisceau 
pyramidal, dans les paraplégies spasmodiques, etc. Le phénomène 
du pied en est un cas particulier. On peut provoquer la trépidation 
épileptoïde en redressant brusquement le pied, la main, et en main- 
tenant le redressement, ou, d’une façon générale, en tendant 
brusquement un muscle et le maintenant tendu. Parfois, la trépida- 
tion épileptoïde se produit spontanément, sous l'influence d’une 
excitation sensitive, ou dans certaines positions des membres. Elle 
comporte la même signification que l’exagération des réflexes et la 
contracture. 

Dans plusieurs des affections que nous venons de passer en revue, 
le tremblement peut être, par exception, unilatéral. Cette particula- 
rité s’observe notamment dans la sclérose en plaques et la paralysie 
agitante. Il nous reste à parler de l’hémi-tremblement præ- ou post- 
hémiplégique, lié à des lésions cérébrales le plus souvent pédoncu- 
laires, ou plutôt avoisinant ou comprimant un pédoncule. En réalité, 
dans la plupart des cas, ce soi-disant hémi-tremblement est formé 
d’oscillations imparfaitement rythmées et se distingue donc, par ses 
caractères, du tremblement vrai; il ne l’imite qu’assez grossière- 
ment (Gharcot). L'hémi-paralysie agitante, l’hémi-sclérose en plaques 
ne sont alors que des variétés de l’hémichorée au point de vue 
pathogénique, et le plus souvent au point de vue symptomatique. Ce 
symptôme s'accompagne habituellement d’hémianesthésie, et tou- 
jours d’une exagération des réflexes tendineux. 

Le tremblement hystérique ! ne rentre dans aucune des catégories 
précédentes, ou plutôt il rentre dans toutes. Il peut, en effet, affecter 
toutes les formes, toutes les localisations, tous les rythmes, simuler 
le tremblement de la maladie de Basedow, aussi bien que le tremble- 
ment de la sclérose en plaques et la trépidation épileptoïde. 

Lorsque la névrose occupe seule le terrain clinique, avec ses 
attaques, avec ses stigmates classiques, lorsque, d'autre part, font 
défaut les symptômes des maladies où se rencontre le type du 
tremblement observé, alors le diagnostic est relativement simple. 

Mais le problème se complique, lorsque ces mêmes maladies à 
tremblement sont associées à l’hystérie. Le cas n’est pas rare. Voici 
par exemple un sujet hystérique présentant le tremblement type de 
la maladie de Basedow. N’existe-t-il en même temps aucun symptôme 
du goître exophtalmique, l’hystérie sera seule mise en cause. 
Existe-t-il du goître, de l’exophtalmie, des palpitations, c’est la 
maladie de Basedow qu’on accusera. Mais, si cette dernière ne se 


1. Voir DuTIL (loc. cil.). 
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révèle par aucun signe évident, si l’on observe seulement une tachy- 
cardie assez légère, comment savoir s’il existe une maladie de 
Basedow de forme fruste, et si le tremblement en dépend? Toutefois, 
si les agents esthésiogènes se montraient capables de modifier ce 
tremblement, c’est l’hystérie qu'il faudrait incriminer. 

Le tremblement héréditaire n’a été étudié que dans ces dernières 
années. M. Fernet, en 1872, en avait admis l’existence. Charcot (Le- 
cons du mardi) en avait relaté un cas; MM. Debove et Renault! les 
premiers en France, en décrivirent avec détail les principaux carac- 
tères. Enfin M. Raymond * publia sur le même sujet un article où il 
signala et utilisa des documents intéressants empruntés à la littéra- 
ture étrangère. , 

MM. Debove et Renault résument ainsi qu’il suit les caractères de 
cette affection : (Il existe un tremblement héréditaire qui se transmet 
aussi bien dans la ligne paternelle, et n’atteint pas nécessairement 
tous les membres d’une même famille. » Il apparaît dès l’enfance, et 
devient souvent manifeste au moment où le sujet apprend à écrire. 
« C’est un tremblement à oscillations rapides, nul au repos complet, 
très net quand les sujets étendent la main; il persiste sans s’exagérer 
dans les mouvements intentionnels. Il peut occuper les membres, les 
paupières, les lèvres, la langue; il a pour siège de prédilection les 
membres supérieurs. » Il dure toute la vie. M. Raymond, se fondant 
sur un Cas personnel et sur les observations publiées, montre que 
ces traits distinctifs ne sont pas tout à fait constants. C’est ainsi que 
le tremblement héréditaire peut exister au repos presque absolu, 
adopter un rythme lent, être exagéré dans une certaine mesure par 
les mouvements volontaires, affecter la tête à la façon du tremblement 
sénile, dont il se rapproche beaucoup d’après Charcot. Il peut même 
revêtir des formes assez différentes chez plusieurs membres d’une 
seule famille (Nasy). Ainsi, le caractère familial de l'affection serait 
l'unique particularité incontestablement commune à tous les cas de 
tremblement héréditaire. En attendant que des observations nouvelles 
permettent de connaître la fréquence relative des autres caractères, 
celui-là permet encore d'établir le diagnostic, en l'absence de toute 
cause connue de tremblement acquis. 

Pathogénie. — La pathogénie du tremblement n’est pas 
établie. Spring explique ce symptôme par des altérations de la fibre 
musculaire, où par une modification des vaisseaux, ou enfin par une 
altération du sang qui retentirait directement sur la fibre contractile. 
Cette théorie est invraisemblable. 

1. DEBOVE et J. RENAULT (Soc. méd. des hôp., 3 juillet 1891). 


2. RavmonD (Bull. méd., 1892, p. 205). — Voir cet article pour les indications 
bibliographiques, 
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On a invoqué une exagération de la tonicité musculaire, due à 
l'excitation directe ou réflexe des centres moteurs médullaires. Mais, 
sans parler des autres objections, il faudrait expliquer alors des 
intermittences dans l'intensité du tonus musculaire, ce qu’on ne 
fait point. On peut bien accepter cette interprétation pour le trem- 
blement épileptoïde : le tiraillement des extenseurs entraînerait 
leur contraction; dès lors les fléchisseurs sont tiraillés, ils se con- 
tractent à leur tour; les extenseurs, tiraillés à nouveau, réagissent, 
et ainsi de suite, de là une série d’oscillations. Mais une semblable 
explication ne semble pas pouvoir s’adapter à tous les cas de trem- 
blement. 

Pour les uns, le tremblement est d'ordre paralytique; pour les 
autres, il est d'ordre convuisif. On peut concevoir des théories diffé- 
rentes pour les différentes variétés. Bref, la pathogénie du tremble- 
ment demeure un terrain ouvert à la discussion; nous n’insisterons 
pas sur ce sujet où règne exclusivement l’hypothèse. 


L. HALLION. 


VERTIGES 


Le vertige! est un syndrome dont l’élément essentiel est une sen- 
sation subjective d’instabilité de notre position dans l’espace, par 
rapport aux objets environnants. 

Description. — La description que donne le vertigineux des 
sensations qu’il éprouve varie un peu suivant le cas. Les objets lui 
semblent se mouvoir circulairement ou en ligne droite, dans le sens 
vertical ou dans le sens horizontal; ils s’éloignent ou bien se rap- 
prochent, s’inclinent d’un côté ou de l’autre; le sol se dérobe sous 
ses pieds ou il oscille comme le pont d’un navire, etc. D’autres fois, 
ce ne sont pas les objets voisins qui paraissent se déplacer, mais le 
corps lui-même. 

& Il suffit parfois que le sujet adopte la position couchée ou assise, 
pour voir son vertige disparaître ; mais le symptôme peut aussi per- 
sister et même débuter dans le décubitus. Le lit paraît alors subir des 


4. Voir pour les indications bibliographiques l'article Vertige, par LEROUX, dans 
le Diclionnaire encyclopédique des sciences médicales. 
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oscillations de roulis ou de tangage, ou pivoter autour d’un axe ima- 
ginaire. Bref, le mode de déplacement dont le vertigineux éprouve 
l'illusion est fort divers. 

A ce symptôme s’adjoint toujours, dans une mesure variable, une 
instinctive angoisse, qui peut aller jusqu’à la défaillance. 

Mais la conscience persiste; le malade ne perd pas connaissance. 
C'est là, d’après Charcot, un caractère absolu du vertige vrai. 
Aussi n'est-ce que par un abus de langage qu’on a dénommé vertige 
apoplectique et vertige épileptique des états dans lesquels la con- 
science s’éclipse. Pourtant, M. Grasset admet une variété avec crises 
épileptiformes, dans laquelle les sujets perdent connaissance, et qui 
serait la plus haute et la plus grave expression du vertige {. 

A côté de ces traits essentiels, il en est d’inconstants. Tels sont 
les troubles sensitifs : brouillards devant les yeux, coloration imagi- 
naire des objets, bourdonnements d'oreille, etc. En présence de ces 
symptômes d'ordre auditif ou visuel, il ne faudrait pas prendre pour 
la cause ce qui n’est qu’une conséquence du vertige lui-même. 

Pareille remarque s'applique aux nausées et vomissements, qui 
ne sont pas rares. Enfin, surtout dans les grands vertiges, la peau 
se rétraete et se couvre de sueurs froides, comme dans les états lipo- 
thymiques les plus marqués. 

L’occlusion des yeux augmente ou diminue le vertige, suivant les 
cas. Cette influence a été étudiée par M. Grasset, qui lui attribue une 
importance diagnostique assez grande. 

Tel est l’accès de vertige. Il comporte des degrés divers d'intensité. 
Les accès graves peuvent se compliquer de syncope, et, d’après 
M. Grasset, de crises épileptiformes. 

Eu égard à l’évolution du syndrome, ce dernier auteur distingue 
le vertige aigu ou accidentel, et le vertige chronique ou habituel. 
Celui-ci, dont l’importance clinique est de beaucoup la plus grande, 
est lui-même, suivant les cas, ou constant, ou prolongé, ou fréquent. 
Un état vertigineux constant se traduit par une démarche titubante 
et cérébelleuse (Charcot). Le malade oscille, décrit des zigzags, 
écartant les jambes pour élargir sa base de sustentation. 

Outre ces formes tirées de la marche du syndrome, on en dis- 
tingue d’autres d’après le caractère des phénomènes (vertigo titubans, 
vacillans, qgyrans), ou d’après la cause du vertige (stomacal, arthri- 
tique, etc.). 

Gerlier a donné le nom de vertige paralysant à une variété sin- 
gulière, caractérisée par des troubles de la vision, des parésies 
momentanées, des douleurs spinales. La maladie de Gerlier s’observe 


1. GRASSET, Leçons de clinique médicale, 1891. 
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chez les vachers. Est-ce une maladie infectieuse (Gerlier) ou une 
névrose (Ladame {)? On ne le sait. 

Étiologie. — Le vertige est relativement rare chez l'enfant ; 
cela s'explique en partie par la moindre fréquence, à cet âge, des 
causes du vertige. 

Vertige physiologique. — Certaines conditions produisent du 
vertige chez des sujets d’ailleurs normaux ; toutefois elles agissent 
avec une facilité et une intensité particulières sur les sujets 
névropathes. 

A cette catégorie de vertiges se rattachent le vertige de rotation, 
le vertige des altitudes, celui qu’on peut appeler le vertige de trans- 
lation et que provoque la vue d’objets passant avec rapidité dans le 
champ du regard (vue d’un train en marche, vue d’une grille que 
l’on côtoie, et dont les barreaux se succèdent avec rapidité dans le 
champ visuel, etc.) ; enfin le vertige du mal de mer. 

Maladies nerveuses. — Le vertige s’observe dans la neurasthénie, 
l’'hystérie; il peut s'associer à la migraine ; on l’a signalé parmi les 
symptômes possibles du goître exophtulmique. 

Beaucoup de lésions du cerveau (congestion et anémie, commotion 
cérébrale, coup de soleil), la paralysie générale progressive, mais 
surtout les lésions du cervelet et des pédoncules cérébelleux s’accom- 
pagnent de vertige. 

Les maladies de l’oreille sont les causes les plus fréquentes. En 
raison de son importance, le vertigo ab aure læsa, du vertige de 
Ménière, fera dans cet ouvrage l’objet d’un chapitre spécial (p. 551). 
Des troubles de l'appareil moteur extrinsèque (strabisme, nystagmus) 
ou intrinsèque (asthénopie) de l’œil sont également capables de pro- 
duire le vertige. 

Maladies de divers appareils. — M. Grasset attribue à l’artério- 
sclérose un rôle des plus importants dans l’étiologie et la pathogénie 
de ce syndrome. La plupart des maladies du cœur, mais surtout 
l'insuffisance aortique, peuvent en être accompagnées. 

Le vertige gastrique, vertigo a stomaco læso, étudié spécialement 
par Trousseau, et celui que provoquent les vers intestinaux, repré- 
sentent la contribution du tube digestif à la production du symptôme. 

Mentionnons encore le vertige laryngé. 

D’autres organes ont été accusés de déterminer le vertige par 
leurs altérations pathologiques, mais leur intervention est rare, dou- 
teuse même; nous bornons là notre énumération. 

Maladies générales. — Citons la goutte, la chlorose, la maladie 
de Bright (Bonnier), bon nombre de maladies infectieuses, parmi 


1. LADAME (Rev. méd. de la Suisse romande, 1891). 


948 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


lesquelles nous devons une mention particulière à la fièvre tuphoïde. 
à la grippe et au paludisme ; enfin, certaines intoxications (alcool, 
plomb, tabac et autres solanées, quinine, digitale, salicylate de 
soude, etc.) semblent produire le vertige par action du poison sur les 
centres nerveux. La dyspepsie agirait par auto-intoxication. 

Pathogénie. — Un fait est bien établi: la relation, entre le 
vertige et les lésions des canaux semi-circulaires. Du même coup 
se trouve démontré le rôle joué par ces derniers dans l’équilibra- 
tion. 

Sur les autres points, la pathogénie du vertige demeure obscure. 
On tend à considérer les canaux semi-circulaires comme les organes 
périphériques du sens de l’espace; une portion du nerf auditif en 
représenterait le nerf spécial; dans le bulbe, la protubérance, peut- 
être dans le cervelet s’en trouveraient les centres. C’est chose cer- 
taine que les lésions de ces divers organes peuvent, comme celles 
des canaux semi-circulaires, s'accompagner de vertige; mais par 
quel processus, et pourquoi dans tel cas, non dans tel autre? Il y a 
là des relations à établir, des localisations à préciser. Lorsqu'il s’agit 
de phénomènes subjectifs comme le vertige, l’expérimentation sur 
l'animal ne vaut pas les recherches anatomo-cliniques pratiquées 
chez l’homme, et la physiologie attend de la clinique plus d’éclair- 
cissements qu'elle ne saurait lui en offrir. 

Certaines variétés de vertige peuvent être attribuées avec plus ou 
moins de vraisemblance à des processus particuliers. L’artério- 
sclérose, dont le rôle pathogénique est fort considérable en l’es- 
pèce, d’après M. Grasset, provoquerait une véritable claudication 
intermittente du bulbe, ayant le vertige pour expression. Certains 
poisons, agissant sur le bulbe, produiraient ce symptôme : ce serait, 
dans la goutte, l'acide urique (Buzzard); dans la dyspepsie, des 
toxines d’origine gastrique (Bouchard). Des influences psychiques 
s’exercent à coup sûr dans les vertiges dits physiologiques ; l’idée de 
mouvement entraîne le mouvement, l’idée de chute, par exemple, 
tend à passer à l'acte (Charcot). 

Diagnostic. — Le vertige ne peut guère se confondre avec 
d’autres syndromes. L'accident qualifié de vertige épileptique s'accom- 
pagne d’une perte de connaissance qui n'appartient pas au vertige. 
Il en est de même de la syncope. Pourtant la syncope, et aussi, 
d’après M. Grasset, des phénomènes épileptiformes, peuvent faire 
cortège au vertige vrai. 

L’apoplexie, avec la perte de connaissance qui en est inséparable, 
et ces sensations vagues, avec obnubilation de la conscience et des 
sens, auxquelles on applique parfois le nom de vertige ténébreux, se 
distinguent tout aussi aisément du syndrome qui nous occupe. 
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Certaines attaques d’hystérie frustes, avortées, ne doivent pas être 
prises pour des vertiges. 

De semblables méprises sont, en général, faciles à éviter; il faut, 
en tout cas, se rappeler que les malades qualifient souvent de vertige 
une obnubilation plus ou moins complète des sens, qui n’a rien de 
commun avec le vertige véritable. 

DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE. — Le vertige reconnu, quelle est sa 
cause? Deux cas principaux se présentent : le vertige est aigu ou 
chronique. 

A. Vertige aigu. — La cause est aisément découverte quand il 
s’agit du vertige physiologique. On se souviendra pourtant qu’une 
prédisposition au vertige est souvent l'indice d’un tempérament 
névropathique. 

De même, lorsque le vertige accompagne une maladie infectieuse 
aiguë comme la fièvre typhoïde, une intoxication manifeste, une indi- 
gestion, etc., le diagnostic est sans difficulté. 11 importe seulement 
d’être en garde contre l'erreur qui consisterait à prendre pour un 
symptôme de la maladie des vertiges provoqués par un médicament : 
la quinine par exemple. 

Ce symptôme peut se montrer comme un phénomène insolite au 
cours de certaines affections chroniques, et c’est alors qu’il acquiert 
une grande importance séméiologique. Ainsi en est-il dans le goître 
exophtalmique, dans le tabes, dans les maladies diathésiques. Mais 
ces affections peuvent aussi déterminer le vertige fréquent, et nous 
allons, par conséquent, les retrouver tout à l’heure. 

B. Vertige chronique. — Au premier rang se place le vertige de 
Ménière. Cette variété sera étudiée à part dans l’article suivant. 
Disons seulement que chez un malade qui accuse des vertiges, il im- 
porte de rechercher d’abord les lésions auriculaires. 

Si le résultat est négatif, on explore l'appareil de la vision; de la 
diplopie, de l’asthénopie peuvent en effet provoquer le vertige. 

On doit toujours évoquer aussi la possibilité d’une tumeur du cer- 
velet, hypothèse que confirmeraient une céphalalgie occipitale perma- 
nente et des vomissements répétés. Dans les cas précédents, l’état 
vertigineux peut être continu, avec des exacerbations, ou procéder 
par crises plus ou moins fréquentes. 

D’autres maladies nerveuses peuvent tenir le vertige sous leur 
dépendance. S'agit-il d’une sclérose en plaques, le nystagmus, l’exa- 
gération des réflexes et surtout le tremblement spécial la feront 
reconnaître. S'agit-il du fabes, les réflexes sont abolis, on constate le 
signe d’Argyll Robertson, on note des troubles spéciaux de la 
démarche et le signe de Romberg, etc. Dans cette affection, le vertige 
peut être lié à des crises laryngées (vertige laryngé). 
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Dans la maladie de Basedow, la nature du vertige se reconnaît 
par l’ensemble symptomatique auquel ce phénomène se trouve 
associé. L 

Chez un sujet hystérique, en l’absence de toute autre cause appré- 
ciable de vertige, on attribuera ce symptôme à la névrose. 

On se comportera de même en présence de vertiges survenant chez 
un neurasthénique. Dans ce dernier cas, les vertiges surviennent 
volontiers à jeun et disparaissent après le repas. 

Le vertige gastrique montre des tendances inverses; il se mani- 
feste plutôt à une période avancée de la digestion. Les nausées, les 
vomissements accompagnant le vertige ne démontrent nullement une 
origine gastrique; toutefois ces accidents sont plus fréquents dans 
le vertige stomacal que dans les autres variétés. 

Chez un malade goutleux, ou rhumatisant, ou diabétique, on 
pourra rapporter le vertige à la diathèse, lorsque toute autre cause 
apparente fera défaut. On doit également songer au mal de Bright et 
examiner les urines (Bonnier). 

L’artério-sclérose doit être fréquemment incriminée, d’après 
M. Grasset. C'est à ce processus que, suivant cet auteur, on 
devrait rapporter le vertige arthritique, celui de l’intoxication lente 
par le tabac ou par l'alcool, et même celui d’un certain nombre 
d’affections cérébrales et cérébro-spinales, telles que la sclérose en 
plaques, le tabes, etc. Le vertige des artério-scléreux peut revêtir 
tous les degrés d’intensité, et M. Grasset en décrit trois types : vertige 
simple, vertige avec attaque épileptiforme, vertige avec pouls lent 
permanent et crises épileptiformes ou syncopales. 

Le même auteur a étudié l'influence de l’occlusion des yeux sur 
certains vertiges; elle atténue les uns (mal de mer), augmente l’in- 
tensité des autres (indigestion); il estime que «ce symptôme, mieux 
étudié, servira peut-être de base à une classification ultérieure des 
vertiges ». Jusqu'à présent, sa véritable valeur séméiologique reste 
mal établie. 

Traitement. — Il n’y a pas de médication applicable au vertige 
en général, la notion étiologique fournit seule les indications, nous 
n’insistons pas. 


L. HALLION. 
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Définition. — Sous le nom de maladie de Ménière, on doit 
entendre un syndrome clinique, se caractérisant par des vertiges, des 
bourdonnements d'oreille, de la surdité, et lié au point de vue anatomo- 
pathologique à une hémorrhagie labyrinthique. Il faut en distraire 
toutes les autres altérations de l’ouïe, confondues à tort, dans ces. 
derniers temps, dans une même description, et qui n’ont de commun 
avec elle que les bruits subjectifs et le vertige. 

Étiologie. — Les hémorrhagies labyrinthiques peuvent recon- 
naître pour causes : 1° un traumatisme sur la région mastoïdienne 
ou sur l’occiput (fractures du crâne, fissures du rocher) ; 2 une carie 
du temporal ; 3° des lésions cérébrales provoquant des modifications 
pathologiques du centre vaso-moteur (méningite, pachyméningite 
hémorrhagique, méningite basilaire tuberculeuse, fièvre typhoïde, 
variole, scarlatine, oreillons). 

Si elles se produisent en pleine santé, sans cause appréciable, on 
est forcé d'admettre une prédisposition héréditaire ou acquise. On a 
signalé aussi l'influence du froid humide et intense, de la très forte 
chaleur, la coexistence du tabes ou de la leucémie. L’hémorrhagie se 
fait le plus souvent sur la lame spirale ; plus rarement dans les petits 
sacs du vestibule etles ampoules. 

Symptômes et marche. — La maladie de Ménière le plus 
souvent débute brusquement. Un individu, ordinairement robuste, 
dont l’audition est excellente, est, en pleine santé, frappé d’une perte 
de connaissance subite. Il revient à lui peu de temps après; mais son 
visage, d’une pâleur excessive, est baigné d’une sueur froide. Tout 
lui semble tourner autour de lui; la marche est incertaine et 
vacillante; le moindre mouvement provoque des nausées et des 
vomissements. Dans les deux oreilles, plus fréquemment que dans 
une, le malade accuse des bruits subjectifs violents ; il est devenu 
sourd. C’est le type de la surdité apoplectiforme des Allemands. 
Parfois, la maladie s'établit par poussées successives, aggravant peu 
à peu la situation. La surdité a commencé. Les vertiges, les bourdon- 
nements, les nausées apparaissent par accès, sans cause appréciable ; 
le malade prévoit alors sa chute et peut l’éviter, en s'appuyant sur 
les objets qui l’entourent. Puis un jour survient l’attaque apoplectique 
véritable; et le malade reste dans un état vertigineux permanent qui 
le force au séjour continu au lit (Charcot). 
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L'accès est souvent précédé d’une véritable aura : bourdonnement 
violent, bruit de vapeur, de sifflement. Les nausées etles vomissements 
ne se produisent pas toujours après. La surdité augmente à chaque 
nouvelle attaque. L'intelligence persiste et le malade a parfaitement 
notion des mouvements auxquels il ne peut résister. 

Les accès se reproduisent d’une façon indéterminée, parfois à 
intervalles très rapprochés (plusieurs dans le même jour), d’autres 
fois à des mois ou des années de distance. L’intensité en est de même 
variable. 

A l'examen de l'oreille, le tympan est normal; on ne trouve aucun 
trouble du côté de la trompe d’Eustache. Cependant l'audition est 
tout à fait abolie ou diminuée au point que le malade n’entend plus 
que les sons très forts et seulement dans le voisinage de l’orcille. La 
perception de la montre et de l’acoumètre est nulle par les os de la 
tête ; si l'affection est bilatérale, le diapason sur le crâne n’est pas 
perçu ou seulement d’une façon très indistincte. L’affection est-elle 
unilatérale, le diapason n’est perçu que du côté normal. 

Selon que l'affection est plus ou moins intense, la marche est 
variable. Parmi les symptômes de début que nous avons énumérés, 
la perte de connaissance et les vomissements disparaissent 
rapidement ; l’état syncopal qui accompagne la première attaque se 
manifeste de moins en moins dans les attaques suivantes. Les 
vomissements, sous la dépendance plus étroite des vertiges, se 
renouvellent plus souvent. 

Les vertiges persistent avec les bourdonnements ; ils ne dispa- 
raissent qu'après des semaines ou des mois, s’il n’y a pas de rechute 
après la première attaque. Ils se manifestent surtout au moment des 
crises, sinon dans leurs intervalles, mais pouvant parfois forcer le 
malade à ne pas quitter le lit. Le malade ne peut marcher qu’appuyé 
sur une canne ou soutenu par une autre personne, soit que le corps 
soit entraîné du côté de l'oreille malade ou que le malade tourne sur 
lui-même. Le malade voit tout tourner autour de lui et ne peut 
échapper à cette pénible sensation qu’en fermant les yeux. 

« Les troubles de l'équilibre sont surtout frappants dans l'obscurité 
et dans la marche les yeux fermés ; ici même dans les cas les plus 
légers, il se produit une incertitude dans la marche comme on ne 
l'observe que dans l’ataxie d’un degré élevé » (Politzer). 

L'écriture, au début de la maladie, est modifiée; elle est tremblée, 
comme chez les vieillards, et ne reprend son caractère normal qu'avec 
la diminution des vertiges. Il peut y avoir aussi des troubles 
psychiques : paresse de la pensée, diminution de la mémoire. 

Les bourdonnements diminuent parfois de violence, mais ne 
disparaissent pas complètement. Ge sont des bruits sonores, musicaux 
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(sifflets de locomotive, sons de cloche, chants d'oiseaux); très 
rarement des bruits vasculaires. 

Des trois grands symptômes de la maladie de Ménière, la surdité 
persiste toujours, parfois avec une légère amélioration, à laquelle 
succède, après une nouvelle attaque, une nouvelle aggravation. Dans 
certains cas, il y a des lacunes de l'audition, c’est-à-dire une surdité 
partielle pour quelques groupes de sons. Le plus souvent cette sur- 
dité est totale. 

Que le début soit brusque ou insidieux, le pronostic de la 
maladie de Ménière est toujours des plus défavorables. La mort peut 
survenir après un ou plusieurs accès; en tout cas la surdité demeure 
sans espoir d'amélioration possible, sinon dans les cas récents. 

Diagnostic. — Le diagnostic positif de la maladie de Ménière 
ne doit s'établir que si les trois symptômes, surdité, bourdonnements, 
vertiges se trouvent réunis et surviennent chez un individu bien 
portant, à audition normale, dans une attaque apoplectiforme sans 
autres phénomènes de paralysie. L'examen de l’appareil auditif doit 
faire constater que le tympan est normal et la trompe d’Eustache 
libre. 

Dans ce cas en effet, comme le démontre Ménière, on ne peut 
admettre une affection cérébrale, puisque, en dehors de l’appareil 
auditif, les autres régions nerveuses ne sont pas atteintes. D'ailleurs 
nous n’insisterons pas sur le diagnostic avec les vertiges d’origine 
autre que l’origine auriculaire (vertige stomacal, vertige épileptique, 
vertige par lésion cérébelleuse). Ce diagnostic est traité ailleurs. 

Mais, le vertige étant bien nettement d’origine auriculaire, à 
quelles lésions de l’oreille faut-il le rattacher ? 

Est-ce à une lésion du labyrinthe ou bien à une lésion du conduit 
ou de l’oreille moyenne? Le diagnostic ne peut être porté qu’après 
l'examen approfondi de l'appareil auditif. 

Parfois on trouvera dans le conduit un bouchon cérumineux dont 
l’ablation fera disparaître les bourdonnements, la surdité, les vertiges. 
D’autres fois, on constatera la présence d’une otorrhée ancienne, 
amenant par des sécrétions accumulées, par des fongosités, la 
compression du liquide labyrinthien. Si c’est une affection de l'oreille 
moyenne qui débute brusquement avec une surdité intense et les 
phénomènes violents de la maladie de Ménière, on constatera à 
l'examen du tympan les signes d’un épanchement dans l'oreille 
moyenne. « Le diagnostic peut être très délicat après un intervalle de 
temps prolongé, car les produits de l’inflammation aiguë de la caisse 
peuvent disparaître sans laisser d’anomalie sur la membrane du 
tympan ou dans la trompe, et les troubles graves de l’ouïe peuvent 
être dus à la fixation des osselets produite dans l'intervalle » (Politzer). 
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Traitement. — Au début, le traitement doit être dirigé contre 
les symptômes apoplectiformes : glace sur la tête, révulsion derrière 
les oreilles, frictions sur le corps, sinapismes aux jambes, dérivation 
intestinale. Il faut recommander aux malades de garder le lit, de tenir 
la tête un peu haute et d'éviter tout mouvement qui tendrait à faire 
revenir les vertiges et les vomissements. 

À l’intérieur, on donnera la quinine et l’iodure de potassium. Le 
sulfate de quinine, préconisé par Charcot, réussit moins bien dans 
la maladie de Ménière que dans les autres affections auriculaires qui 
la simulent. Il doit être donné en pilules de 10 centigrammes chacune, 
à la dose de quatre à six par jour, à intervalles autant que possible 
égaux. Les premières doses produisent parfois un accroissement des 
bourdonnements ; puis la sédation se produit. De toutes manières 
l'emploi doit en être surveillé. 

L’iodure de potassium à faible dose réussit assez bien. Nous 
conseillons, après avoir donné de la quinine pendant les huit ou dix 
premiers jours, de passer à l’iodure de potassium pendant trois ou 
quatre semaines; suspendre alors le traitement et reprendre s’il y a 
lieu. 

On peut aussi utiliser la pommade à l’iodure de potassium 
(4 grammes pour 30 grammes de vaseline) en frictions sur l’apophyse 
mastoïde. 

Le traitement local donne peu de résultats. On ne le commencera 
que quelque temps après le début des accidents, quand les symptômes 
irritatifs se seront calmés (deux, trois semaines). On fera le cathé- 
térisme de la trompe d’Eustache et par la sonde on injectera dans 
la caisse du tympan sixou huitgouttes de solution d’iodure de potassium 
(2 pour 100). Contre les bourdonnements violents, on pourra injecter 
de l’éther, du bromure d’éthyle, du chloroforme. Il faut toujours être 
très prudent, de manière à éviter toute réaction inflammatoire de 
l'oreille moyenne. 

L’électricité doit être laissée de côté au début de la maladie. Elle 
augmente les vertiges et les bourdonnements, on ne la commencera 
que trois ou quatre semaines après le début. On emploiera d’abord 


des courants faibles ; et on la cessera, si après quinze ou vingtséances. 


aucune ton ne s’est Le 
Enfin, on recommandera les cures thermales (salées ou iodées) et 
d’ altitude. 
H. CuvicLter. 
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L’hémiplégie est un syndrome et non une entité morbide. L'étude 
de l’hémiplégie est donc une étude de séméiologie, qui doit, comme 
toute étude de séméiologie, d’une part, établir les caractères cli- 
niques du syndrome, et, de l’autre, montrer comment du symptôme 
on remonte à la cause efficiente. 

Définition et étude clinique. — L’hémiplégie est l’aboli- 
tion, d’ailleurs plus ou moins absolue, de la motilité volontaire 
dans une moitié du corps : face, membre supérieur, membre infé- 
rieur d’un même côté. Telle est l’hémiplégie complète qui va nous 
servir de type dans notre description. Nous dirons ensuite qu’il est 
des variétés cliniques où la physionomie de l’hémiplégie, telle que 
notre définition l’établit, est quelque peu modifiée. 

HÉMIPLÉGIE COMPLÈTE. — L’hémiplégie comporte des symptômes 
essentiels : ce sont les phénomènes qui caractérisent l’abolition de la 
motilité volontaire, ou phénomènes paralytiques; elle comporte en 
outre des symptômes de second plan, non essentiels assurément, mais 
qui par leur présence ou leur absence, par leurs associations diverses, 
donnent un cachet spécial aux types cliniques de l’hémiplégie et 
servent grandement au diagnostic étiologique. 

I. Symptômes essentiels ou moteurs. — Ce sont les symptômes de 
paralysie flaccide ou spasmodique siégeant à la face, au membre supé- 
rieur, aux membres inférieurs. 

L’hémiplégie flaccide est d'ordinaire le phénomène initial. La 
contracture remplace la flaccidité; elle n’est d’ailleurs nullement 
constante : l’hémiplégique peut guérir ou succomber sans avoir passé 
par la phase de contracture; il peut encore conserver à jamais une 
hémiplégie flaccide. 

A l'étude de la paralysie flaccide ou spasmodique, il faut joindre 
l'étude des réflexes et de l’électro-motricité. 

a. — La face dans l’hémiplégie peut être atteinte en entier, le facial 
supérieur étant pris comme l’inférieur ; mais la variété qui comporte 
l'atteinte du facial supérieur étant rare — nous verrons ailleurs 
quelle est la raison de cette variété — nous n’étudierons que l’hémi- 
paralysie faciale avec atteinte du seul facial inférieur. 

En voici les caractères principaux, d’abord à l’état de paralysie 
flaccide, puis à l’état spasmodique : ’ 

À la face, l’hémiplégie flaccide se caractérise simplement par la 
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déviation des traits : la commissure des lèvres est tirée du côté sain ; 
les plis et les rides sont plus accentués de ce côté ; le malade ne peut 
ni siffler ni souffler; si l’asymétrie faciale n’est pas évidente au pre- 
mier coup d'œil, il suffit de faire rire le malade pour la faire appa- 
raître dans toute sa netteté. 

La langue et la luette peuvent être déviées ; la pointe de la langue 
tirée hors de la bouche se dévie vers le côté paralysé par l’action du 
génio-glosse Sain. 

Dans l’hémiplégie avec contracture, le sens de la déviation primi- 
tive ou paralytique change : les traits sont naturellement tirés du 
côté contracturé. 

Au membre supérieur, l'abolition de la motilité volontaire par pa- 
ralysie flaccide ne prête à aucune considération particulière. Les 
muscles sont flasques, le membre immobile pend le long du corps ou 
est abandonné dans le lit; il retombe lourdement à la façon d’une 
masse inerte quand on le soulève. 

A la phase de contracture, il y a deux types d’attitude : le type de 
flexion est le plus commun; tous les segments du membre sont flé- 
chis l’un sur l’autre. Le bras est collé au corps; l’avant-bras fléchi à 
angle droit sur le bras ; la main en flexion et en pronation, les doigts 
fléchis dans la paume de la main avec une telle force que parfois les 
ongles ulcèrent la peau (poing fermé des hémiplégiques). Dans le 
iype d'extension qui est le plus rare, la position de la main et des 
doigts reste la même, mais l’avant-bras est en extension sur le bras. 

Au membre inférieur, la paralysie flaccide est ordinairement moins 
marquée qu'au membre supérieur. Lorsque le malade peut encore 
marcher, il le fait en fauchant (démarche hélicopode), et quelque- 
fois — plus rarement et dans une variété d’hémiplégie spéciale — 
en trainant le pied malade sur la pointe, d’arrière en avant (dé- 
marche helcopode). La démarche « en fauchant » consiste en ceci : 
le sujet, s'appuyant sur le membre sain, fait décrire à sa jambe 
malade, pour la porter en avant, un arc de cercle. 

Lorsque la contracture remplace la paralysie flasque, c’est en 
général le type d'extension qui domine : tous les segments sont dans 
l'extension forcée, à l'exception des orteils fléchis en crochet sous la 
plante des pieds. 

À la face, comme au tronc, il existe chez les hémiplégiques une 
catégorie de muscles qui sont ordinairement épargnés. Ce sont les 
muscles à mouvements latéraux synergiques : muscles des yeux, du 
thorax, du larynx, de l'abdomen, du rectum, de la vessie. 

b. — L'étude des réflexes et de l’électro-molricité trouvera mieux 
sa place quand nous traiterons de chacun des types cliniques et ana- 
tomiques de l’hémiplégie, car cette étude peut entrer jusqu'à un 
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certain point en ligne pour le diagnostic causal. Disons seulement 
que l’imminence de la phase de contracture est annoncée par l’exagé- 
ration des réflexes tendineux. Ce symptôme se recherche surtout au 
tendon rotulien, où il est plus facile que partout ailleurs à mettre en 
évidence; mais la percussion des tendons extenseurs du poignet (phé- 
nomène de la main) donne des résultats concordants. La trépidation 
épileptoide (clonus du pied) est un phénomène indicateur de même 
nature que l’exagération du réflexe tendineux rotulien. 

* À la période de contracture confirmée, tous ces réflexes que nous 
venons d'étudier sont exagérés d’une façon permanente. 

Il. Symptômes associés. — [ls sont nombreux, variables, et 
groupés de la façon la plus différente, selon les types classiques. 
Nous ne ferons que les signaler en passant, la plupart d’entre eux 
ayant déjà été étudiés aux articles traitant des maladies qui 
comptent l’hémiplégie parmi leurs symptômes {. 

a. — L’ictus apoplectique est un des plus importants parmi ces 
symptômes, et les hémiplégies peuvent en clinique se grouper diffé- 
remment, suivant que le début s’est fait : 

1° Par un ictus aplopectique complet avec la série des phénomènes 
étudiés à l’article Apoplexie (t. [IT, p. 100) : résolution muscu- 
laire, abolition du sentiment et des réflexes, incontinence des réser- 
voirs, stertor, déviation conjuguée de la tête et des yeux, troubles 
trophiques dont le plus saillant est le decubitus acutus ; 

2° Par un ictus léger sans perte de connaissance, simple étourdis- 
sement avee chute; 

3° Graduellement, sans ictus d’aucune sorte, le malade assistant 
à la production de son hémiplégie qui s'établit sous ses yeux 
progressivement avec plus ou moins de brusquerie. 

b.— Les contractures et convulsions précoces, ou pré-paralytiques, 
sont importantes, surtout au point de vue diagnostique, parce 
qu’elles traduisent une irritation méningée ou ventriculaire. 

c. — L’hémianesthésie complète, c’est-à-dire sensitivo-sensorielle, 
ou décomplétée — les sens restant intacts en totalité ou partielle- 
ment — est un symptôme fréquemment associé à l’hémiplégie 
motrice et d’une grande valeur diagnostique. 

d. — L’aphasie accompagne aussi dans certains cas l’hémiplégie, 
presque toujours l’hémiplégie droite : elle constitue, elle aussi, un 
indice d’une grande signification. 

e. — Chez les anciens hémiplégiques, et ordinairement chez les 


Â. Voir notamment tome IIL, articles Apoplexie, Hémorrhagie cérébrale, Ramol- 
lissement cérébral, Hémiplégie spusmodique infantile, Syphilis cérébrale, Lésions en 
foyers du bulbe, de la protubérance et des pédoncules, et tome IV, article Hystérie. 
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hémiplégiques contracturés, on observe une série de symptômes asso- 
ciés dont les principaux sont : le fremblement, l’'hémichorée, l'hémi- 
athétose,l'hémi-ataxie, lhémi-paralysie agitante, ete. Quelques-uns 
de ces symptômes doivent entrer en ligne de compte pour le dia- 
gnostic causal et topographique. 

f.— Enfin signalons sans plus y insister les troubles HOME 
arthropathies, eschare fessière, etc. Ces symptômes n’ont qu’un mé- 
diocre intérêt diagnostique. 

Tel est le tableau de l’hémiplégie complète. Nous n’insisterons 
pas sur l’avenir de ce symptôme, avenir variable avec chaque cas. 
L'étude séméiologique de l’hémiplégie n’a pas à en tenir compte. 

VARIÉTÉS CLINIQUES DE L'HÉMIPLÉGIE. — Les termes d’hémiplégie 
double, d’hémiplégie transverse constituent un véritable abus de lan- 
gage. Par hémiplégie transverse ou croisée, on entend la paralysie 
d’un membre supérieur et du membre inférieur opposé : il s’agit là 
d’une paralysie à double localisation, et non d’une hémiplégie. 

La face peut être entièrement épargnée chez l’hémiplégique : c’est 
là un type usuel d’hémiplégie incomplète. 

Depuis les mémoires de Millard et de Gubler, on connaît sous le 
nom d’hémiplégie alterne un syndrome caractérisé par la paralysie 
des membres inférieur et supérieur d’un côté, de la face du côté 
opposé. Nous aurons à revenir ci-dessous sur ce type spécial. 

Étiologie et diagnostic.— L'hémiplégie entre dans le tableau 
symptomatique de nombreuses entités morbides ou de diverses 
lésions organiques. 

Nous allons résumer ces affections et ces lésions dans un tableau 
synoptique. 

Mais, dans ce tableau, l’hémiplégie n’apparaîtra que comme un 
symptôme clinique. Il faut nécessairement aller plus loin, recher- 
cher dans chacune des affections causales le pourquoi de l’hémiplégie, 
et cette recherche pathogénique — qui d’ailleurs ne saurait aboutir 
en tout cas à l’heure actuelle — se traduira par un tableau où nous 
nous efforcerons de présenter les faits d’hémiplégie classés dans 
l'ordre naturel, groupés, non plus d’après la cause apparente, mais 
d’après la cause intime, la cause véritable. 

A. — L’hémiplégie se rencontre en clinique dans les affections et 
les lésions de l’encéphale, de la moelle, dans les névroses, les dia- 
thèses, les intoxications, les infections. 


Le tableau suivant embrasse la plupart des causes cliniques de 
l’hémiplégie. 





1° Hémiplégie 
dans les affections 
de l’encéphale. 


2 Hémiplégie 
dans les affections 
de la moelle. 


3° Hémiplégie 
dans les affections 


encéphalo-médullaires. 


4° Hémiplégie 
dans les névroses. 

5° Hémiplégie 
dans les diathèses. 


6° Hémiplégie 


dans les intoxications. 


1° Hémiplégie 
dans les infections. 


| 
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Traumatismes cérébraux. 
Lésions pathologiques du crâne. 
Hémorrhagies. 

Embolies et thromboses arté- 


Cerveau. rielles (ramollissement). 
Tumeurs. 
Abcès. 
Scléroses encéphaliques primi- 
tives de l’enfance. 
; Hémorrhagies. 
Pédoncules AS 
Fe Ramollissement. 
cérébraux. T 
umeurs. 
Hémorrhagies 
, gies. 
pee Ramollissement,. 
EL PES Tumeurs. 
Hémorrhagies. 
Cervelet. Ramollissement. 
Tumeurs. 
Mae Hémorrhagies méningées. 
CNSES. | Méningites. 
Traumatismes. 
Compressions. 


Tabes dorsal. 
Paralysie spinale aiguë infantile. 
Paralysie spinale aiguë de l'adulte. 


Paralysie générale. 
Sclérose en plaques. 


Hystérie. 
Chorée. 
Maladie de Parkinson. 


Diabète. 


Urémie. 
Saturnisme. 
Hydrargyrisme. 
Alcoolisme. 

Sulfure de carbone. 
Oxyde de carbone. 


Syphilis. 
Impaludisme, 
Fièvre typhoïde. 
Variole. 
Pneumonie. 
Pleurésie. 

Rage. 
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B. — Les chapitres de ce Manuel consacrés à l’anatomie médicale 
de l’encéphale et de la moelle (t. III) contiennent l'exposé de 
l’histoire anatomique du faisceau excito-moteur qui, né des cir- 
convolutions corticales péri-rolandiques, traverse le cerveau, les 
pédoncules cérébraux, la protubérance, le bulbe et parcourt l’axe 
médullaire dans toute sa hauteur. Nous ne reviendrons pas sur 
un point aussi parfaitement acquis. Rappelons en deux mots seu- 
lement que cet important faisceau, qui commande à la motilité 
volontaire de la face, du membre supérieur, du membre inférieur, 
prend origine dans les circonvolutions pariétale et frontale ascen- 
dantes et dans le lobule paracentral, qu’il occupe les faisceaux 
fronto-pariétaux du centre ovale, les deux tiers antérieurs de la 
partie postérieure de la capsule interne, la région moyenne de l’étage 
inférieur de la protubérance, les pyramides antérieures du bulbe, 
et que dans la moelle il forme les faisceaux de Türck et le faisceau 
pyramidal croisé. 

Les lois pathologiques qui doivent présider à la production de 
l’hémiplégie sont dès lors des plus simples : altération organique du 
faisceau excito-moteur en un point tel qu’elle intercepte la conduc- 
tion motrice pour la face et les membres d’un côté. 

A côté de l’altération organique, il faut placer ce qu’on nomme, 
faute de mieux, l’altération dynamique, qui suspend l’action du 


faisceau excito-moteur à l’égal de laltération organique, mais sans 


créer de lésion visible. 

A la lumière de ces deux notions, qui, si elles ne sont pas les 
seules en l’espèce, sont du moins fondamentales, étudions les hémi- 
plégies qui se montrent en clinique, et tâchons de les grouper sui- 
vant leur véritable raison d’être. 

Commençons par les hémiplégies à lésion encéphalo-médullaire. 

I. — Toute lésion du cortex dans la zone rolandique, des faisceaux 
fronto-pariétaux, de la capsule interne dans la région déterminée ci- 
dessus, des pédoncules dans la partie moyenne de leur étage infé- 
rieur, de la protubérance, abolit le faisceau excito-moteur et crée 
l’hémiplégie. 

L'hémiplégie est donc pure affaire de topographie; la nature 
même de la lésion n'intervient nullement. Il est tout à fait indifférent 
que la destruction soit le fait d’une hémorrhagie et d’un ramollisse- 
ment dissociant les tubes nerveux, créant à leur place une loge 
kystique, ou d’une fumeur qui refoule, comprime, et détruit les 
mêmes éléments, ou d’une sclérose primitive ou secondaire {qui 
détruit lentement les tubes nerveux, ou d’un trauma qui les anéantit 
brusquement, etc., etc. 

Rien donc ne sera plus aisé que de grouper, sous cette dénomina- 
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tion d’hémiplégie par lésion destructive, toute une catégorie de faits 
bien établis. 

Énumérons les composantes de ce groupe : 

a. — Les lésions traumatiques du crâne agissent directement sur 
le cortex, soit par enfoncement ou fracture, soit par rupture vascu- 
laire avec grand épanchement comprimant les circonvolutions. 

Il en est de même des affections osseuses crâniennes (syphi- 
lis, etc.). 

b. — Les lésions méningées sont un facteur assez commun d’hémi- 
plégie et par le même mécanisme : action sur le cortex qui est ou 
simplement comprimé, ou englobé, compromis et détruit même par 
le processus morbide issu des méninges. 

Nous trouvons d’abord ici l’épanchement sanguin méningé sus- 

el sous-arachnoïdien ; il agit par compression, mais à vrai dire la 
compression est trop étendue pour être efficace, et l’hémiplégie 
est rarement du domaine symptomatique de l’hémorrhagie mé- 
ningée. 
Il est une autre variété d’épanchement intra-méningé sur laquelle 
l’attention a été rappelée dans ces derniers temps par les travaux de 
M. Raymond, puis de MM. Chantemesse et Tennesson, etc. : nous 
voulons parler des épanchements séreux des brightiques, facteurs de 
l’hémiplégie qui s’observe chez les wrémiques : un pareil épanche- 
ment agit par compression sur le cortex sous-jacent. 

Les méningites, et spécialement la méningite tuberculeuse et la 
méningite syphilitique agissent plus efficacement. 

Parmi les faits de méningite tuberculeuse, il faut signaler surtout 
les plaques de méningite qui constituent une des formes habituelles 
de la tuberculose méningée de l’adulte. Ces plaques, siégeant à la 
convexité dans la zone motrice, compriment le cortex et l’englobent 
même plus ou moins, d’où hémiplégie par lésion du faisceau excito- 
moteur à son origine. Dans la méningite tuberculeuse classique infan- 
tile, l’hémiplégie de la dernière période — hémiplégie d’ailleurs rare 
et transitoire — reconnaît le même mode pathogénique (Landouzy) : 
compression des territoires corticaux par l’exsudat méningé spéci- 
fique. 

La méningite syphilitique, sous la forme scléreuse ou scléro-gom- 
meuse,agit de même que la méningite tuberculeuse en plaques : com- 
pression des territoires corticaux excito-moteurs, qui d’ailleurs sont 
souvent non seulement comprimés, mais fort compromis et plus ou 
moins englobés dans le processus. 

Ici d’ailleurs, comme dans la méningite tuberculeuse en plaques, 
entre comme facteur d’hémiplégie, facteur indirect mais important, 
l’action de l’exsudat méningé sur les vaisseaux du cortex. Le calibre 
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de ces vaisseaux peut être diminué par compression, à tel point 
que l’ischémie ou le ramollissement du territoire cortical correspon- 
dant peut s’ensuivre. 

Il faut encore compter avec les fumeurs méningées dont la plus 
importante estla gomme syphilitique, agissant par compression directe: 
sur les zones excito-motrices, et d'autre part les englobant, car la 
gomme méningée n’a que trop de tendance à devenir gomme cérébro- 
méningée. 

ce. — Les hémorrhagies de l’encéphale, en quelque point qu’elles 
atteignent le faisceau pyramidal, produisent l’hémiplégie. Cette 
atteinte peut se faire au cortex même (ce qui est rare), dans la région 
du centre ovale, dans la région de la capsule interne, enfin au 
niveau des pédoncules et de la protubérance. 

Dissociation du faisceau pyramidal par le kyste hémorrhagique, 
destruction de ses fibres, et, comme suite, hémiplégie permanente et 
contracture secondaire : tels sont les faits qu’on observe en règle 
dans cette catégorie de cas. 

En regard de ces faits où l'atteinte du faisceau pyramidal est 
directe, il convient de signaler les cas, suivis eux aussi d’hémiplégie, 
où la lésion siège en dehors du trajet du faisceau : tel est le cas par 
exemple des foyers hémorrhagiques qui se forment à la surface du 
noyau caudé, entre ce noyau et la capsule externe. Ce qui se passe 
alors est bien facile à concevoir : le faisceau pyramidal est atteint, 
non directement, mais indirectement, il est comprimé par le refoule- 
ment que détermine autour de lui le kyste hémorrhagique : d’où 
l'hémiplégie. Mais vienne à cesser la compression par le fait de la 
rétraction anatomique du foyer, le faisceau recouvre son action, et 
l'hémiplégie se dissipe. C’est encore par ce mécanisme indirect, par 
compression de l’isthme, que paraissent agir les foyers hémorrha- 
giques du cervelet, qui semblent n’avoir aucune action directe sur la 
production de l’hémiplégie. 

d. — Le ramollissement est un facteur d’hémiplégie quandilatteint 
en un point quelconque de l’encéphale le faisceau pyramidal, et c’est, 
dans la grande majorité des cas, le cortex qui se nécrobiose à la 
suite de l’embolie ou de la thrombose des vaisseaux cérébraux. Le 
ramollissement peut d’ailleurs couper le faisceau excito-moteur dans 
le centre ovale, au niveau de la capsule interne, aux pédoncules, à la 
protubérance, etc. Hémiplégie permanente avec contracture secon- 
daire : tel est le résultat clinique du ramollissement siégeant sur le 
trajet du faisceau pyramidal. 

Rappelons que la thrombose cérébrale est souvent le résultat de 
l’artérite syphilitique, et ici donc encore la syphilis apparaît comme 
facteur d’hémiplégie. Ÿ 
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e. — Les tumeurs et abcès de l’encéphale, compromettant en un 
point quelconque l'intégrité du faisceau pyramidal, produisent l’hémi- 
plégie. Parmi ces tumeurs il faut noter la gomme syphilitique; les 
abcès agissent à la façon des tumeurs et ne sauraient en être dis- 
tingués dans leur mode pathogénique. 

f. — La sclérose de l'encéphale détruit les circonvolutions ou la 
substance blanche et, compromettant ainsi le faisceau pyramidal, si 
celui-ci se trouve dans sa sphère d'action, détermine l’hémiplégie: 

La syphilis peut provoquer cette sclérose encéphalique, mais il 
s’agit en général de sclérose encéphalique primitive infantile, et sur- 
tout de la forme dite atrophique. 

g. — Il faut admettre que l’hémiplégie peut résulter d’une lésion 
spinale compromettant le faisceau pyramidal. Il s’agit en tout cas de 
faits rares. On peut citer, comme exemples possibles : 

1. Une hémisection de la moelle dans la région supérieure, avant 
le renflement brachial; les conducteurs de la motilité pour lesmembres 
supérieurs et inférieurs sont encore réunis là tout entiers, et'leur 
atteinte entraînerait l’hémiplégie du côté lésé, la face échappant natu- 
rellement; 

2 Une compression unilatérale par un mal de Pott dans cette 
haute région ; 

3° Deux lésions médullaires de même côté, frappant la moelle au 
niveau de l’origine des nerfs du membre supérieur, et: de ceux du 
membre inférieur : c’est ainsi qu’on explique les très rares faits 
d’hémiplégie dans la poliomyélite antérieure aiguë. 

Mais il s’agit en tout ceci d’exceptions véritables; les lésions de 
l’encéphale ont seules une importance capitale. 

Les lésions encéphaliques, qui produisent l’hémiplégie, ne bornent 
pas leur action en général à la seule atteinte du faisceau pyramidal, 
et les lésions qui coexistent dans les autres parties de l’encéphale 
se traduisent par les signes correspondants. Ainsi s’expliquent les 
symptômes divers associés à l’hémiplégie : aphasie, épilepsie jackson- 
nienne, hémianesthésie, hémichorée, etc. 

Quant au mécanisme de la contraeture permanente et à la cura- 
bilité de l’hémiplégie, il est inutile d'y revenir ici : tous: ces points 
ont été exposés en divers articles du tome IIT. 

II. — Nous allons maintenant, en face du groupe si varié des 
hémiplégies par lésion destructive du faisceau excito-moteur, placer 
les hémiplégies par altération dynamique. Ge qu'il! faut entendre 
exactement par ces mots ne serait guère facile à préciser, mais:il est 
certain qu’un groupe trèsnotable d'hémiplégiesne saurait ressortir à 
aucune lésion matérielle des centres nerveux. 

En tête de ce groupe il faut placer l’hémipléqie lystérique. 
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Les faits étudiés dans ces dernières années ont montré, d'autre 
part, que des hémiplégies, de tous points analogues à l’hémiplégie hys- 
térique pure, pouvaient se montrer au cours des intoxications satur- 
nine, mercurielle, alcoolique (Debove et Achard). S'agit-il là d'hystérie 
réveillée par l’intoxication ? Ou plutôt les intoxications diverses ne 
posséderaient-elles pas, sur le système nerveux, une action analogue 
à l’action si mystérieuse de l’hystérie, qui n’est peut-être après tout 
elle-même qu'une auto-intoxication ? Le mot d’hystérie symptoma- 
tique caractérise les faits imputables à l’hystérie et rencontrés au cours 
des intoxications ci-dessus désignées. 

À l’hystérie encore on a rapporté quelques-uns des faits d’hémi- 
plégie qui surviennent au cours ou au déclin de diverses maladies 
infectieuses, et au cours de maladies cérébro-médullaires. Telle est, 
par exemple, l’hémiplégie pneumonique curable de l’adulte ; et telles 
encore quelques-unes des hémiplégies — ordinairement avec hémi- 
anesthésie —survenant au cours du tabes et de la sclérose en plaques, 
et qui paraissent relever bien souvent de l’hystérie associée. À ce 
groupe il faut rapporter enfin l’hémiplégie choréique. 

Nous venons de classer un certain nombre d’hémiplégies et deux 
grands groupes, les principaux d’ailleurs, se trouvent ainsi fixés : 

Hémiplégies par altération organique du faisceau excito-moteur 
cérébro-médullaire; 

Hémiplégies par altération dynamique de ce même faisceau. 

Mais nous sommes loin encore avant d’avoir épuisé toute la 
série des hémiplégies que nous montre la clinique, et ces hémi- 
plégies ne peuvent trouver place dans nos deux groupes. Nous 
allons nous efforcer de rechercher, dans la mesure du possible, 
le mode pathogénique qui préside à l’apparition de ces diverses 
hémiplégies. 

III. — Il ne nous paraît pas contestable que quelques faits d’hé- 
miplégie dépendent d’une congestion ou d’une anémie transitoire des 
centres nerveux, qui, sans aller jusqu’à la lésion hémorrhagique 
ou nécrobiotique, créent un état hémiplégique passager. 

M. Lépine a attribué à l’anémie cérébrale l’hémiplégie pneumo- 
nique des vieillards, anémie préparée de longue date par l’athérome 
cérébral. 

MM. Hanot et Joffroy ont attribué l’hémiplégie tabétique, ou du 
moins quelques-unes des hémiplégies survenant au cours du tabes, à 
des accidents hypérémiques, peut-être avec hémorrhagies capillaires : 
d’où hémiplégies transitoires. 

Probablement encore d’origine congestive sont les hémiplégies 
qui surviennent au cours de maladies cérébrales, s’accompagnant 
d'un ietus apoplectiforme, et alternant quelquefois avec des attaques 
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épileptiformes. Charcot avait dès longtemps signalé et étudié ces 
faits chez les malades atteints de sclérose en plaques; chez les 
anciens hémiplégiques, contracturés secondairement, porteurs d’un 
foyer de ramollissement ou d’hémorrhagie; chez les paralytiques 
généraux enfin. L’autopsie, chez les malades succombani à ces épi- 
sodes aigus de l’affection chronique antérieure, ne montre aucune 
lésion actuelle saisissable, à laquelle on puisse rapporter dûment 
l’hémiplégie. 

IV. — Les maladies infectieuses, soit dans leur cours, soit plutôt 
au déclin et à la période de convalescence, produisent de nombreux 
accidents nerveux. 

Les paralysies limitées, avec substratum névritique bien constaté, 
les paraplégies avec parfois un foyer de myélite aiguë, sont des faits 
bien connus et d’une interprétation relativement aisée, sur laquelle 
nous aurons à revenir dans l’article Paraplégies. 

Mais, quand il s’agit d'hémiplégie, quelle est la pathogénie à invo- 
quer ? 

Ce groupe d’hémiplégies n’est pas homogène, il s’en faut. 

Il importe d’abord de mettre à part les cas où, soit au cours, soit 
au déclin d’une infection, une lésion vulgaire, hémorrhagie ou ramol- 
lissement, survient et détermine une hémiplégie banale : tel est le 
cas ordinaire de l’hémiplégie pneumonique des vieillards, de quelques 
accidents emboliques de la fièvre typhoïde, etc. 

L’hystérie, elle aussi, a été invoquée, nous l’avons dit, avec raison, 
et certaine forme d’hémipléqie pneumonique doit lui être rapportée. 
Cette pathogénie doit encore entrer en ligne de compte sans doute 
pour d’autres infections suivies d’hémiplégie ‘. 

Mais les infections comportent des hémiplégies qu’on peut vraiment 
taxer de spécifiques. Une catégorie bien simple est d’abord celle des 
hémiplégies où l'infection produit dans les centres nerveux des 
lésions dont l’aboutissant est l’hémiplégie : tel est le cas, par 
exemple, des hémiplégies dans la syphilis. Ici, lésions scléreuses, 
gommeuses et scléro-gommeuses des méninges et du cerveau, lé- 
sions artérielles aussi interviennent pour toucher le faisceau excito- 
moteur et créer une hémiplégie. 

Mais ces hémiplégies transitoires, fugaces, du déclin des maladies 
infectieuses, qui ne relèvent ni de l’hystérie, ni d’une lésion appré- 
ciable — autant que les très rares autopsies, pratiquées de hasard 
dans ces cas, ont pu permettre d’en juger — que sont-elles? Les 
notions, que nous développerons en traitant de la paraplégie dans 


1. C’est ainsi que M. DEBOVE (Soc. méd. des hôpit., 11 oct. 1889) a observé un cas 
d'hémiplégie hystérique consécutive à la diphtérie. 
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les maladies infectieuses, nous semblent permettre une réponse : 
qu’il y ait ou non lésion dans ces cas, il se produit sans doute sur 
l'axe nerveux une action des toxines microbiennes, sinon des microbes 
eux-mêmes. Hémiplégie toxique serait donc le mot propre à appli- 
quer à cette catégorie de faits. 

Dans le diabète, il y a certainement une intoxication, de nature 
inconnue d’ailleurs, et c’est d’elle que paraissent relever les acci- 
dents nerveux si bizarres de cette grande diathèse : voilà donc encore 
une hémiplégie toxique. 

Nous avons dit ci-dessus que certaines intoxications (alcool, mer- 
cure, plomb) comptent parmi leurs symptômes une hémiplégie 
dont les caractères cliniques, analogues à ceux de l’hystérie vraie, 
ont fait taxer cette hémiplégie d’hystérique, quelle que soit la réserve 
qu’il faille apporter dans l’interprétation de ce terme. Mais toutes 
les hémiplégies des intoxications ne sont pas analogues à l’hémi- 
plégie hystérique : tels les accidents graves qu’on observe dans l’in- 
toxication oxy- et sulfo-carbonée, etc. I1 y a là encore un véritable 
accident {oxæique qui ressortit sans doute à l’action de ces dange- 
reux poisons sur les centres nerveux. 

V.— M. Lépine a assigné une origine réflexe aux hémiplégies qu’il 
a étudiées dans les pleurésies suppurées. Il est difficile de nier ou 
d'accepter entièrement cette explication de faits d’ailleurs rares. 

Cette longue énumération terminée, il reste encore quelques faits 
qui n’ont pas trouvé place dans nos cadres schématiques : telle l’hé- 
miplégie — rare — de la paralysie agitante; mais ces faits exception- 
nels n’ont pas une importance majeure. 


Nous nous trouvons done amené à dresser le tableau suivant, où 
les faits sont groupés, autant que possible, non au hasard de la cli- 
nique, mais suivant leur mode pathogénique probable. 


Lésions osseuses pathologiques du crâne. 
Lésions traumatiques cérébrales. 


Épanchements hémorrhagiques. 
— séreux du brigh- 


Hénin Lési tisme. 

Re En AÉSQUE Plaques de méningite tuberculeuse. 
)e Po'a 4 RATE EE ; 
ER: SION ORNE MENMECÉE Méningite syphilitique scléreuse et 


(lésion du faisceau 


: scléro-commeuse. 
pyramidal). 8 


Gommes méningées. 


Hémorrhagies, { Interceptant sur un point quel- 

Ramollissement, conque de son trajet, du cortex 

Tumeurs etahcès, au bulbe, le faisceau pyrami- 
Scléroses. dal. 





ï 
Le 
L 
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Hémiplégie hystérique proprement 


dite. 
Hémiplégies Fe ne de la sclérose en pla- 
par Era UE 
altération dynamique Hémiplégie du tabes (transitoire ou 
permanente). 


(hémiplégie 





dite hystérique). are Intoxications. { Saturnine. 
Hysiène | Mercurielle. 
Spomenque Infections. Alcoolique.: 
Hémiplégies Hémiplégie pneumonique des vieillards. 
par Hémiplégie transitoire du tabes. 
troubles circulatoires | Attaques apoplectiformes avec hémiplégie de la sclé- 
encéphaliques rose en plaques, de la paralysie générale progres- 
.(congestion ou sive, des vieux hémiplégiques par hémorrhagie ou 
ischémie). ramollissement. 


1 
Hémiplégie au cours ou au déclin de quelques infec- 
tions (fièvre typhoïde, variole, rage, pneumonie, 
Hémiplégies paludisme, etc., etc.). 
toxiques. Hémiplégie diabétique. 
Hémiplégie des intoxications : oxy- et sulfo-carbonées, 
\ etc., etc. 


a Hémiplégie de la pleurésie (Lépine). 
Variétés étiologiques. — Il nous reste maintenant, après 


que nous avons classé les diverses hémiplégies, à faire connaître les 
symptômes d'ensemble communs à chacun de nos groupes, et ce sera 
là le but de ce paragraphe. Mais il ne nous paraît pas inutile aupara- 
vant de revenir sur la description clinique de quelques variétés 
d’hémiplégie qui, dans des articles d'ensemble, ont dû être forcément 
laissées quelque peu dans l'ombre : notre description y gagnera cer- 
tainement. Pour toutes les variétés cliniques sur lesquelles nous 
nous tairons ici, le lecteur se reportera aux articles de ce Manuel. 

1. Hémiplégie dans la sclérose en plaques. — L’hémiplégie de la 
sclérose en plaques, très fréquente, puisque Charcot la signale dans le 
cinquième des cas, apparaît d'ordinaire brusquement, précédée d’un 
ictus apoplectique. Elle est purement motrice, quelquefois cependant 
elle s’accompagne d’hémianesthésie, d’aphasie de peu de durée. Les 
cas observés au cours de la maladie confirmée ne prêtent à aucune 
équivoque. Il n’en est pas de même quand l’hémiplégie est le sym- 
ptôme initial, ou tout au moinsle symptôme dominant. Charcot a mon- 
tré l’importance de ces formes où l’autopsie fait découvrir avec sur- 
prise des plaques de sclérose cérébro-spinale, là où l’on croyait à une 
vulgaire hémiplégie par hémorrhagie ou ramollissement. Il a signalé 
comme moyen de diagnostic possible, entre cette attaque apoplec- 
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tiforme de la sclérose en plaques et celle de l’hémiplégie vulgaire, 
la température qui, abaissée initialement dans celle-ci, s’élève au 
contraire dans celle-là. 

L'hémiplégie de la sclérose en plaques est ordinairement transi- 
toire; mais on l’a vue durer longtemps, des mois et des années; elle 
peut, comme tous les symptômes de la sclérose en plaques, présenter 
des rémissions de durée parfois considérable. L’hémiplégie de la 
sclérose en plaques est souvent à répétition (Charcot, Vulpian). 

Il semble que, dans quelques cas — surtout là où la paralysie se 
lie à l’anesthésie — l’hystérie associée à la maladie cérébro-spinale 
joue le rôle de facteur d’hémiplégie; mais cette interprétation ne 
saurait convenir à tous les cas. 

2. Hémiplégie du tabes. — Au cours du tabes, l’hémiplégie peut 
revêtir trois aspects différents (Marie) : 

1° Hémiplégie permanente, avec même contracture secondaire ; 

2° Hémiplégie transitoire sans hémianesthésie ; 

3° Hémiplégie transitoire ou permanente avec hémianesthésie 
sensitivo-sensorielle. 

Les interprétations n’ont pas manqué à ces faits. Deux points 
semblent bien acquis tout d’abord : le tabes peut comporter une 
hémiplégie hystérique (c’est la troisième variété); d'autre part, les 
faits de la première variété ressortissent à des lésions vulgaires 
d’hémorrhagie ou de ramollissement. La deuxième variété est seule 
tabétique vraie; et il faut noter qu’elle est sujette à des récidives. 
MM. Hanot et Joffroy en font une hémiplégie congestive. 

Un des caractères les plus importants de ces hémiplégies du tabes, 
quelle que soit l’origine à invoquer, est l’abolition du réflexe rotu- 
lien, signature indélébile de la maladie sur laquelle se greffe l’hémi- 
plégie. 

3. Hémiplégie du paludisme. — D’après M. Grasset, il faudrait 
classer de la façon suivante les faits d’hémiplégie paludique : 

a. — Hémiplégie produite par l’accès de fièvre et disparaissant avec 
lui, pour reparaître avec l’accès suivant. Accompagnée ou non de 
convulsions, de troubles vaso-moteurs, cette hémiplégie cède au sul- 
fate de quinine. 

b. — L’hémiplégie et l’état apoplectique ne cessent pas avec l'accès. 
L’hémiplégie est l'expression et le symptôme dominant d’un accès 
pernicieux (forme pernicieuse hémiplégique de Torti). : 

€. — L’hémiplégie est, non plus fugace comme dans les deux pre- 
mières variétés, mais persistante : elle n’est que la traduction d’une 
lésion cérébrale d’origine paludique. 

M. Landouzy signale la fréquence de l’aphasie en même temps que 
l’hémiplégie motrice. 
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4. Hémiplégie de la fièvre typhoïde. — Nothnagel signale l’hémi- 
plégie après cette maladie, avec association de diverses autres para- 
lysies et d’aphasie. West, Murchison en citent des exemples. Il s’agit 
d'hémiplégie transitoire en général, avec diminution de la sensi- 
bilité. 

9.— Au cours de la variole, l'hémiplégie peut apparaître, accompa- 
gnée ou non d’aphasie ; transitoire et légère, elle n’a pas, il s’en faut, 
l'importance de la paraplégie variolique. 

6. — IL est intéressant de signaler que la rage peut s’annoncer 
par une hémiplégie, comme aussi et plus fréquemment par une para- 
plégie. 

1. Hémiplégie dans la pneumonie. — Signalée par Macario!, étu- 
diée par Gubler, Charcot, M. Lépine, et plus récemment par 
MM. Stephan et P.Boulloche, l’hémiplégie pneumonique présente un 
grand intérêt. 

Dans les paralysies d’origine pneumonique, il faut distinguer les 
accidents de la période aiguë, et ceux de la convalescence. Dans la 
convalescence, il s’agit vraiment d’accidents toxiques, mais l’hémi- 
plégie n’y figure guère. Nous nous oceuperons done seulement des 
hémiplégies de la période aiguë. 

Ces accidents surviennent quelquefois chez l'adulte et ils sont 
alors curables et d'ordre hystérique. Chez les vieillards, il en est tout 
autrement, et c’est ici qu'est le véritable intérêt de la question. 
« Quelques vieillards, atteints de pneumonie après un état d’obnu- 
bilation des idées ou bien d'emblée, tombent plus ou moins brus- 
quement dans un état comateux, qui revêt le plus souvent l’apparence 
d’une apoplexie dépendant de lésions de l’encéphale. La perte de 
connaissance est complète ; il y a quelquefois de la rotation de la tête 
et de la déviation conjuguée des yeux; les membres d’un côté sont le 
siège d’un excès de chaleur, et perdent la motilité plus ou moins 
complètement. Au bout de quelques jours, pendant lesquels cet état 
apoplectique peut offrir de grandes oscillations dans son intensité, 
la mort arrive » (Lépine). 

Cette hémipléqie pneumonique ne constitue pas un groupe homo- 
gène. Quelques faits ont trait à un ramollissement du cerveau et l’ex- 
plication en est facile. Mais ailleurs l’exploration la plus minutieuse 
ne fait découvrir aucune lésion cérébrale. C’est à ces derniers cas 
que s’applique l’explication de M. Lépine :ischémie cérébrale préparée 
par d'anciennes lésions d’athérome, et prenant la forme aiguë sous 
l'influence de l’affaiblissement cardiaque et des lésions hématiques 
de la pneumonie. 


1. Bulletin général de thérapeutique, 1850. 
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8. Hémiplégie pleurétique. — Étudiée surtout par M. Lépine!, cette 
complication se montre ordinairement dans les pleurésies anciennes, 
les pleurésies purulentes opérées. Elle survient, soit un peu après 
l’opération, soit tardivement : un mois, six semaines après, etc. 

Tantôt l’hémiplégie s’installe d'emblée, tantôt elle succède à des 
phénomènes généraux graves: elle siège du côté de l’empyème, et 
intéresse ou non la face. C’est, en somme, plutôt un état parétique 
qu’un état paralytique absolu, et cet état persiste jusqu’à la mort, ou 
s’amende spontanément, si l'affection causale marche vers la guéri- 
son. Quelle est l’explication de ce singulier accident? 

Il faut mettre à part d’abord les faits où il s’agit purement et 
simplèément d’une embolie, partie d’une thrombose cardiaque, ou des 
gros vaisseaux et veines pulmonaires. 

Mais ailleurs, à l’autopsie, il n’existe aucune lésion. Nous avons 
dit qu’à ces faits s’appliquait la théorie de M. Lépine, qui, se fondant 
sur les alternatives de diminution et d'augmentation des phénomènes 
hémiplégiques, sur leur disparition rapide et complète quand guérit 
la pleurésie, veut assigner à cette hémiplégie pneumonique une ori- 
gine réflexe. 

9. Hémiplégie diabétique. — Comme toutes les paralysies diabé- 
tiques, elle est incomplète et peu durable. Elle est loin d’être pure, et 
présente des associations bizarres : c’est ainsi qu’on observera 
l’hémiplégie gauche avec intégrité de la face, mais chute de la pau- 
pière supérieure droite, etc. 


Après cette rapide revue des quelques variétés d’hémiplégie qui 
nous semblaient dignes d’une mention en cet article, nous en venons 
aux caractères spéciaux qu'affecte l’hémiplégie, dans chacun des 
groupes que nous avons établis; ces caractères sont d’un haut 
intérêt pour le diagnostic : il importe de les bien mettre en lumière. 
Nous étudierons ensuite pour chaque groupe, après les caractères 
d'ensemble, les particularités que peut offrir chaque variété ou sous- 
variété, d’après l’affection causale, le siège anatomique de la 
lésion, etc. 

A. Hémiplégies par lésion organique encénhalique. —1.— Le type 
commun, le type usuel, est celui que réalisent l’hémorrhagie du cer- 
veau où le ramollissement de cet organe, siégeant au corteæ, dans 
le centre ovale et la capsule interne. + 

Ictus apoplectique ou non; hémiplégie du côté opposé à la lésion, 
complète ou incomplète, c’est-à-dire prenant ou non la face, mais 
respectant en tout cas le facial supérieur, et aussi les muscles à 


1. Société médicale des hôpilaux, 1875. 
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mouvements synergiques du larynx, du tronc, du rectum, de la 
vessie; hémiplégie permanente avec contracture tardive, ou hémi- 
plégie eurable sans contracture : tels sont les phénomènes habituels 
en pareil cas. 

L'hémianesthésie, d’ailleurs complète, sensitivo-sensorielle, est 
rare dans ce type; l’aphasie apparaît souvent et, s’associant à une 
hémiplégie droite, témoigne en faveur d’un ramollissement par 
embolie cardiaque, ou par thrombose artérielle de la sylvienne, sou- 
vent d’origine syphilitique. 

Les troubles trophiques sont fréquents (eschares fessières, arthro- 
pathies, atrophie, etc.). 

Les réflexes sont normaux d’abord, mais s’exagèrent lorsque la 
contracture devient immédiate. 

L’excitabilité électrique est normale avant la période de dégéné- 
rescence secondaire. 

Tel est le type usuel des hémiplégies par lésion atteignant le 
cortex, le centre ovale, ou la capsule interne, et la clinique nous 
enseigne que de toutes Les lésions cérébrales produisant l’hémiplégie, 
le foyer hémorrhagique et le foyer nécrobiotique sont les plus fré- 
quentes : c’est donc à ces lésions que l’on devra songer immédiate- 
ment quand on se trouvera au lit du malade en présence d’une hémi- 
plégie cérébrale organique. Quant à la distinction entre hémorrhagie 
et ramollissement, c’est surtout l’examen des symptômes extra- 
cérébraux qui permettra de trancher la question. 

Mais toute lésion du faisceau excito-moteur en son trajet céré- 
bral, quelle que soit sa nature, donne lieu à la même variété 
d’hémiplégie, avec les mêmes symptômes fondamentaux : l’hémi- 
plégie des tumeurs, celle de la sclérose primitive infantile ne sont 
pas faites sur un autre type fondamental que celles du foyer hémor- 
rhagique et de la nécrobiose : il faut chercher dans les symptômes 
surajoutés, dans les associations morbides, la clef du diagnostic 
de la lésion : l’hémiplégie n’affirme que le fait même de la lésion et 
son siège !{. 

C’est ainsi que pour les tumeurs, pour la sclérose primitive 
infantile, c’est sur l’âge, sur l’existence d’une syphilis antérieure, sur 
le début et la marche, sur les symptômes associés — et nous signa- : 
lerons surtout les convulsions générales et l’épilepsie partielle — que 
l’on assoira un diagnostic de probabilité. 

2.— La lésion du faisceau pyramidal siégeant dans les pédoncules 


1. I est inutile de revenir ici sur la signification topographique de quelques 
symptômes tels qu’aphasie, hémianesthésie, hémichorée, ete. Le lecteur trouvera 


tous les renseignements sur ce point äans l’article consacré à l’Analomie médicale 
de l’encéphale, t, 1II. 
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et la protubérance apporte au tableau de l’hémiplégie, tel que nous 
l’avons tracé ci-dessus, des variantes importantes. 

La lésion pédonculaire (partie inférieure et interne), quelle que 
soit son origine : hémiplégie, tumeurs, ramollissement, peut se tra- 
duire par le syndrome qu’a décrit Weber en 1869 : paralysie de 
l’oculo-moteur d’un côté (côté de la lésion), paralysie de la face et 
des membres de l’autre côté. 

Les autres symptômes fondamentaux de l’hémiplégie pédoncu- 
laire sont d’ailleurs ceux de l’hémiplégie par lésion du cerveau : con- 
tracture secondaire, rareté de l’hémianesthésie, qui de plus ici se 
caractériserait par l’immunité des sens supérieurs ou cérébraux: vue 
et odorat, etc. 

La lésion protubérantielle — quelle qu’en soit l’origine — se tra- 
duit par le syndrome de Gubler-Millard : paralysie faciale totale — 
c'est-à-dire du facial supérieur et inférieur, ou, en d’autres termes, 
paralysie faciale avec les caractères des paralysies périphériques — 
d’un côté (côté de la lésion); paralysie des membres du côté opposé. 

B. Hémiplégie hystérique. — L’hystérie peut donner lieu à une 
hémiplégie qui ne diffère de l’hémiplégie par lésion cérébrale orga- 
nique que par des nuances de détail qu’il faut bien connaître, pour 
éviter de graves erreurs de pronostic. Résumons en quelques mots 
toutes les caractéristiques de ce syndrome. 

Les hommes sont atteints comme les femmes, et l’âge n’a aucune 
importance. L’hémiplégie survient chez des hystériques avérés ou 
bien elle est la manifestation initiale de la névrose: 

Tantôt elle débute par un ictus apoplectique complet. Tantôt 
l'attaque est légère : il ne s’agit que d’un simple étourdissement avec 
chute; puis l’hémiplégie se constitue. L’ictus apoplectique est de 
tout point semblable à l’apoplexie organique. Dans l’hémiplégie 
même, nous relevons plusieurs particularités importantes: c’est une 
parésie plutôt qu’une paralysie complète; et la démarche se fait non 
pas en fauchant, mais en trainant le pied, la pointe contre le sol. 

Todd avait attiré, il y a longtemps, l'attention sur ce fait que la 
face reste indemne. Charcot a insisté lui aussi sur cette particularité. 
Dans quelques cas, cependant, la face est prise; mais il s’agit parfois 
d’un hémispasme glosso-labié, tantôt homonyme par rapport à la 
paralysie des membres, tantôt du côté opposé. 

L’hémianesthésie sensitivo-sensorielle, tantôt complète, tantôt 
incomplète, avec anesthésie thermique, perte du sens musculaire, est 
la règle. Il n’y a pas de modification des réflexes. Enfin, la curabilité 
par les esthésiogènes, et le transfert sont ordinaires. 

L’'hémiplégie de l'hystérie symptomatique — c’est-à-dire celle des 
intoxications saturnine, mercurielle, alcoolique, etc. — ne diffère en 
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rien de l’hémiplégie que provoque l’hystérie vraie. Mais le transfert 
fait habituellement défaut. 

C. Hémiplégie par troubles circulatoires encéphaliques. — Elle 
semble avoir surtout pour caractère d’être transitoire, au moins dans 
la grande majorité des cas. Ajoutons qu’elle est, le plus souvent, 
plutôt parétique que vraiment paralytique. 

D. Hémiplégies toxiques. — Elles sont, elles aussi, transitoires, 
d'évolution bizarre et incomplètes. 


Après avoir montré combien sont nombreuses les variétés étiolo- 
giques du syndrome hémiplégie, il importe d’énoncer en terminant 
les formules générales suivantes qu’on ne doit jamais perdre de vue 
dans la pratique et qui sont de nature à faciliter, dans la majorité 
des cas, la tâche du clinicien : 

1o Dans la seconde moitié de la vie, les causes les plus communes 
de l’hémiplégie sont le ramollissement et l’hémorrhagie de l’encé- 
phale ; 2° chez les sujets jeunes, ce sont la syphilis cérébrale, l’em- 
bolie d’origine cardiaque et l’hystérie. 

Pronostic. — Le pronostic de l’hémiplégie est essentiellement 
variable suivant les cas. Il dépend non seulement de l’étendue et de 
l'intensité de la paralysie motrice, mais aussi de sa cause. Il est évi- 
dent que, d’une manière générale, l’hémiplégie sans lésion organique 
est moins grave et plus accessible à la thérapeutique que l’hémiplégie 
due à des lésions matérielles. Néanmoins il y a bien des exceptions, 
dans les cas particuliers de la pratique journalière, à cette règle 
générale : certaines hémiplégies hystériques, par exemple, sont d’une 
ténacité désespérante et entraînent une infirmité persistante. Par 
contre, on voit certaines hémiplégies organiques s’amender et même 
disparaître, lorsque la lésion n’a pas détruit le faisceau pyramidal 
qu’elle avait atteint seulement par contiguité. 

Il n’en demeure pas moins que les hémiplégies organiques con- 
stituent l’une des affections le plus fréquemment observées parmi la 
population des hospices et asiles de vieillards. 

Lorsque l’hémiplégie organique passe à l’état d’infirmité perma- 
nente, les différences de pronostic abondent encore suivant les cas. 

Jl est des malades qui conservent l'usage de leurs membres et qui 
marchent sans soutien, traînant seulement la jambe paralysée. 
D’autres ne peuvent marcher qu’en s'appuyant d'un côté, et même 
des deux, sur une canne, une béquille et sur le bras d’un aide ; 
d’autres enfin sont absolument et définitivement confinés au lit. Le 
développement des -contractures secondaires et des douleurs, l’appa- . 
rition de l’atrophie musculaire et de divers troubles trophiques dans 
le côté paralysé, le retour de nouvelles attaques laissant à leur suite 
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une aggravation de l’hémiplégie préexistante ou une seconde hémi- 
plégie du côté primitivement indemne : voilà autant de facteurs de 
gravité dont il faut prévoir la venue et qui viennent singulièrement 
assombrir le pronostic de cette infirmité. 

Traitement. — Le traitement de l’hémiplégie, une fois con- 
stituée, est le plus souvent purement palliatif. Les frictions, le 
massage des parties paralysées, les bains, les douches, les cures 
hydro-minérales (eaux thermales, chlorurées sodiques surtout : 
Balaruc, Bourbonne, Bourbon-l’Archambault, Wiesbaden, Kissingen, 
Bourbon-Lancy, Néris, Luxeuil, etc.) formeront la base de cette thé- 
rapeutique symptomatique. 

Il est de toute évidence que lorsque l’hémiplégie relève d’une 
cause accessible à la thérapeutique, c’est cette indication causale 
qui fournit l'indication dominante et urgente. Dans cet ordre de faits 
l’hystérie, la syphilis cérébrale doivent être traitées sans retard et 


vigoureusement 
L. THoinor. 


PARAPLÉGIES 


La paraplégie dans l’ancienne pathologie médullaire formait une 
sorte de caput mortuum, de chaos où s’entassaient les entités mor- 
bides les plus dissemblables. C’est de ce chaos que Duchenne tira, on 
le sait, l’ataxie locomotrice. Les travaux modernes de Duchenne, de 
Charcot sur les maladies et les localisations médullaires, les travaux 
presque contemporains sur les névrites et surtout les paralysies 
toxiques ont éclairé et renouvelé cette question de la paraplégie. Bien 
des obscurités subsistent, et le sujet demeure encore fort complexe et 
des plus difficiles à traiter méthodiquement. Le titre que nous choi- 
sissons l’annonce déjà : nous disons les paraplégies et non la para- 
plégie. Car rien de plus dissemblable que les divers types anatomo- 
cliniques groupés sous le nom commun de paraplégie, et vouloir les 
réunir sous un seul vocable est une véritable impossibilité. 

Si l’on veut en effet que la définition soit adéquate à tous les types 
cliniques de paraplégie et les englobe tous, il faut entendre les choses 
dans le sens le plus large et définir la paraplégie : tout trouble de mo- 
tilité des deux membres inférieurs par impuissance générale ou par- 
tielle. La paraplégie peut donc aller de l’abolition de la contractilité 
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volontaire dans quelques groupes musculaires de l’un et l’autre 
membre inférieur — abolition troublant la motilité et entraînant une 
démarche spéciale — jusqu’à l'impuissance absolue par atteinte de 
toutes les masses musculaires des régions désignées. 

Seule cette définition nous semble suffisamment compréhensive, 
car elle embrasse à la fois : la vulgaire paraplégie, flasque et totale, des 
myélites diffuses aiguës ou chroniques; la paraplégie à localisation 
musculaire limitée des intoxications; et la paraplégie spasmodique : 
un muscle contracturé ne répond plus en effet à l’ordre que lui trans- 
met le cerveau, est soustrait à la contractilité volontaire. 

L’abolition de la contractilité volontaire dans la totalité ou dans une 
partie seulement des muscles des membres inférieurs suffit à carac- 
tériser la paraplégie, et en est l'élément essentiel. Les symptômes 
accessoires, tels que les troubles vésicaux et rectaux, que quelques 
auteurs (Grasset) comprennent dans la définition du syndrome para- 
plégie, n’ont aucun droit à cette place. De la présence des symptômes 
accessoires, vésicaux, rectaux et autres encore résultent, il est vrai, 
en grande partie la physionomie clinique et aussi la signification de 
la paraplégie; mais celle-ci peut exister soit flasque, soit spasmodique, 
à l’état pur, sans aucun autre trouble surajouté. 

De même que nous avons eu à signaler à propos de l’hémiplégie 
l'emploi de termes vicieux, il nous faut ici signaler le véritable abus 
de langage par lequel a été créée l'expression de paraplégie cervicale, 
expression qui désigne un syndrome dans lequel on observe la para- 
lysie des membres supérieurs, accompagnée ou non de la paralysie 
des membres inférieurs. L’abus de langage qui a créé ces termes 
vicieux est d’une explication simple : paraplégie autrefois équivalait 
presque à paralysie d’origine médullaire atteignant les membres 
inférieurs. Pour désigner une paralysie des membres supérieurs 
d’origine médullaire, on a donc emprunté le mot paraplégie avec une 
partie de sa signification, et l’on a ajouté pour préciser le mot cervicale. 
Le terme, quoique vicieux, est expressif et mérite d’être conservé ; 
mais on conçoit que la paraplégie cervicale ne puisse à aucun titre 
faire partie de notre sujet. On trouvera en divers articles du tome III 
tout ce qui ressortit à la paraplégie cervicale !. 

Nous exeluons aussi le syndrome de Brown-Séquard : l’hémipa- 
raplégie avec anesthésie croisée. Il implique la lésion d'une moitié de 
la moelle, et la paralysie d’un seul membre inférieur, l’autre conser- 
vant sa motilité, et n’étant atteint que dans ses propriétés sensitives. 
Nous renvoyons au tome [IT pour tout ce qui a trait à ce syndrome ?. 


4. Voir t. III, p. 500 et 536. 
2, Voir t. INT, p. 460, 501, 538. 
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Il n’est pas aisé d'exposer clairement et avec méthode l'histoire 
anatomique, clinique, étiologique des paraplégies, et les Traités de 
médecine non plus que les Encyclopédies ne contiennent pas d’ordi- 
naire un article d'ensemble sur ce sujet, au moins en France. 

Nous nous sommes arrêté au plan suivant, qui nous a semblé le 
plus rationnel, encore qu’il expose à bien des redites et puisse être 
taxé d'exposition terre à terre. 

A. — Nous passerons en revue toutes les manifestations paraplé- 
giques que nous offre la clinique, et dans l’ordre apparent où nous les 
offre la clinique : ce sera l’étude analytique, l'étude séméiologique 
pure. 

B. — Cette étude analytique nous donnera tous les éléments 
d’une synthèse d'abord anatomique, puis clinique et enfin étiologique. 

Nous tenterons enfin une synthèse générale qui, autour des types 
purement cliniques, groupera les types anatomiques et étiologiques. 


ÉTUDE ANALYTIQUE 
ET SÉMÉIOLOGIE GÉNÉRALE DE LA PARAPLÉGIE 


La paraplégie se rencontre dans les affections en apparence les 
plus diverses : le tableau ci-dessous indique sinon toutes ces affec- 
tions, du moins les plus importantes d’entre elles. 


Traumatismes de la moelle. 

Hématomyélie. 

aiguë. 

lente. 

Myélites diffuses aiguës dorso-lombaires et cer- 
vicales. 

Paralysie spinale aiguë infantile et de l’adulte. 

Paralysie générale spinale antérieure subaiguë 
et chronique de Duchenne. 

Myélites diffuses chroniques dorso-lombaires et 
cervicales. 

Pachyméningite spinale chronique lombaire. 

Sclérose en plaques. 

Sclérose latérale amyotrophique. 

Tabes dorsal spasmodique d’Erb-Charcot. 

Maladie de Little et états tabéto-spasmodiques de 
Marie. 

Tabes dorsal. 


Compression de la moelle 


I. Paraplégie 
dans 
les affections médullaires. 


II. Paraplégie dans (rie par lésion hémisphérique double | 
les affections cérébrales. portant sur le faisceau pyramidal. 


III. Paraplégie 


)lég ne core joués. 
Hene les dé tres | Polynévrites aiguës et subaiguë 
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pis Hystérie. 
A Paraplégie | Et nn 
dans les névroses. Goître exophtalmique. 
V. Paraplégie in 
dans les diathèses. | Diaeiee 
: Plomb. 
: Alcool. 
VI. Paraplégie Toma, 
dans les intoxications. ani e: 


Sulfure et oxyde de carbone. 


Diphtérie. 
Syphilis. 
Rage. 
Variole. 
Fièvres éruptives. { Rougeole. 
Scarlatine. 


Fièvre typhoïde. 
Typhus. 
Fièvre récurrente. 
Pneumonie. 
Paludisme. 
Grippe. 
Rhumatisme aigu. 
| Béri-béri. 
| Dysentérie. 


VII. Paraplégie 
dans les infections. 


dans Cancer intestinal. 


VIII. Paraplégie | Entérites. 
les affections intestinales. | Ulcérations. 


IX. Paraplégie dans les affections utérines. 


X. Paraplégies dans les affections des voies urinaires : paraplégies uri- 
naires et blennorrhagiques. 


Telles sont les affections variées que la clinique nous montre 
comme pouvant présenter à titre de symptôme primordial ou acces- 
soire la paralysie plus ou moins complète des membres inférieurs. 

Ces faits de paraplégie si divers, si dissemblables au premier 
abord, nous allons les prendre un à un, en étudier l'aspect clinique, 
en rechercher le substratum anatomique, en faire en un mot l’ana- 
lyse serrée qui doit nous servir à établir notre synthèse finale. 

Des paraplégies énumérées dans notre tableau, les unes ont déjà 
été étudiées dans certaines parties de ce Manuel; d’autres doivent 
l'être dans les volumes suivants. Nous ne craindrons pas cependant 
d'entrer, quand le sujet l’exigera, dans les développements qui nous 
paraîtront nécessaires à la clarté de cet article d'ensemble. 

. Pour chacune des manifestations paraplégiques que nous allons 
passer en revue, nous donnerons un très court exposé clinique du 
MAN. IV 31 
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symptôme essentiel, c’est-à-dire de la paralysie motrice, nous énon- 
cerons les symptômes accessoires et nous placerons en regard la 
relation sommaire des lésions anatomiques correspondantes. 

I. PARAPLÉGIES DANS LES AFFECTIONS MÉDULLAIRES. — à. Para- 
plégies traumatiques. — Ces paraplégies ne sont guère du ressort 
de la pathologie interne. Une section de la moelle par un instrument 
tranchant, un écrasement par fracture dela colonne vertébrale, ame- 
nant la séparation de la moelle en deux tronçons ou l’attrition de 
tous ses éléments broyés par les esquilles osseuses, réalisent cette 
paraplégie. 

Début brusque, paraplégie totale flasque, paralysie des sphinc- 
ters, eschares sacrées (décubitus acutus), cystite purulente, et mort 
rapide en général : tels sont les éléments principaux du tableau. 

b. Hématomyélie. — Parapléqgie flasque, totale, à début brusque ; 
paralysie des sphineters et cystite purulente; eschares sacrées (décu- 
bitus acutus); troubles divers de la sensibilité; douleurs spontanées 
au niveau des apophyses épineuses, avec douleurs en ceinture ou 
irradiant dans les membres; abolition ou diminution des divers 
modes de la sensibilité; atrophies musculaires se développant nette- 
ment si la survie le permet; marche rapide. 

A l’autopsie : destruction diffuse de la moelle par le foyer hémor- 
rhagique lacérant et la substance grise et la substance blanche, ou 
tout au moins déterminant le refoulement et la compression excen- 
trique de toutes les parties sur un point déterminé. 

c. Compression aiguë de la moelle. —Réalisée par une fracture ow 
une luxation vertébrale d’origine soit traumatique, soit pathologique ; 
par l’irruption dans le canal rachidien de pus, de liquide kystique, de: 
sang — que ce sang provienne du dehors comme dans le cas d’ané- 
vrysme de l'aorte, ou de l’intérieur même du canal, comme dans. 
l’hémorrhagie méningée (hématorachis), — la compression aiguë de 
la moelle détermine une paraplégie brusque, totale avec paralysie 
des sphincters, abolition des réflexes. Vienne à cesser la compres- 
sion, la paraplégie disparaît elle aussi. 

d. Compression lente de la moelle. — Gette compression, dont les. 
deux facteurs cliniques les plus ordinaires, mais non les seuls, sont 


1. Dans les cas envisagés jusqu'ici (paralysies traumatiques, hématomyélie, com- 
pression aiguë de la moelle), comme aussi dans ceux qui vont suivre (compression 
lente de la moelle, myélites chroniques et aiguës), la paraplégie est faite sur le 
même type — que Ja lésion dominante soit dorsale, dorso-lombaire ou lombaire — 
à quelques nuances de délails près concernant l’état des sphincters vésicaux et rectaux 
et les réflexes tendineux. Mais l'étude de ces nuances qui aident au diagnostic du 
siège de la lésion causale est ici laissée entièrement de côté. Le lecteur se reportera 
pour plus de détails, au tome III, à l’article Myélites et spécialement à la page 532. 

Lorsque la lésion siège dans la moelle, cervicale, il y a fatalement paralysie de 
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le mal de Pott et le cancer vertébral, réalise un des types de para- 
plégie les plus intéressants. 

Deux traits sont avant tout à noter : la paralysie motrice et les 
douleurs. 

La paraplégie est de deux types : flaccide et spasmodique. 

La paraplégie flaccide ouvre en général la scène. D'abord simple- 
ment parétique, l'affaiblissement musculaire arrive à être total : les 
membres inférieurs sont abandonnés impuissants dans le lit. KFlac- 
cide au début, la paraplégie peut demeurer toujours flaccide. Mais la 
règle, lorsque la lésion médullaire est quelque peu accentuée, est que 
l’état spasmodique succède à l’état flasque. 

Nous décrirons en détail plus loin la paraplégie spasmodique type. 
Disons seulement ici que l’exagération des réflexes tendineux, et des 
crises spasmodiques passagères dans les membres inférieurs an- 
noncent l’imminence de l’état spasmodique. Bientôt en effet, aux con- 
tractures toniques, raidissant pour quelques instants les membres 
inférieurs, aux secousses spasmodiques provoquées succède la con- 
tracture spontanée et permanente. Le type de contracture en exten- 
sion s'établit d’abord, puis est remplacé par le type de flexion qui 
peut acquérir un degré extrême; les genoux sont serrés l’un contre 
l’autre, et les talons viennent au contact des fesses. 

Les douleurs sont constantes ou peu s’en faut dans letableau de 
la compression spinale lente auquel elles impriment une « physio- 
nomie à part ». Elles ouvrent la scène morbide, précédant, et souvent 
pendant un temps fort long, les symptômes moteurs. Désignées sous 
le nom, impropre d’ailleurs, de pseudo-névralgies, les douleurs 
peuvent affecter des types cliniques divers. Tantôt il ne s’agit que de 
douleurs en ceinture, de névralgies brachiale ou sciatique, sévissant 
par crises plus ou moins longues, plus ou moins intenses, avec érup- 
tions cutanées, par exemple le zona : telle est la physionomie ordi- 
naire des douleurs précédant et accompagnant la parapléqie du mal 
de Pott. Tantôt le tableau des troubles de la sensibilité est plus com- 
plexe encore, plus significatif, à tel point qu'il forme avec la para- 
plégie un véritable syndrome que Charcot a désigné sous le nom de 
paraplégie douloureuse des cancéreux, car c’est dans le cancer ver- 


l'un et l’autre membre supérieur, et inconstamment paraplégie vraie. Mais, quand cette 
paraplégie existe, elle n’est pas faite sur un autre type que la paraplégie par lésion 
des régions dorsale et dorso-lombaire de la moelle. Elle emprunte seulement son 
cachet diagnostique à la paralysie des membres supérieurs et au cortège sympto- 
matique si varié que détermine la lésion de la région cervicale de la moelle. 

Il. restera donc entendu que notre description des paraplégies par lésion orga- 
nique médullaire est une description générale, et que la lésion-type que nous envi- 


sageons pour cette paraplégie-type siège dans les régions dorsale et dorso-lombaire 
de la moëlle. k l £ 
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tébral qu’apparaît surtout ce syndrome, déjà décrit au tome III, mais 
sur lequel il n’est pas inutile de revenir. 

Charcot l’a décrit de main de maître : nous reproduisons les 
parties essentielles de sa description. Elle a trait au cancer verté- 
bral à siège lombaire, type d’ailleurs le plus fréquent. 

« Des douleurs vives existent, les unes étreignant la partie infé- 
rieure de l’abdomen à la manière d’une ceinture, les autres se ré- 
pandant le long du trajet des nerfs cruraux et des nerfs sciatiques, 
depuis leur origine spinale jusqu’à leurs extrémités périphériques. 

QI y a hyperesthésie des téguments sur les points répondant à la 
distribution des nerfs douloureux. Cette hyperesthésie est telle, le 
plus souvent, que le moindre attouchement se montre des plus 
pénibles. 

« Les douleurs en question sont permanentes ou à peu près; mais 
elles s’exaspèrent par crises quise montrent surtout intenses pendant 
la nuit et revêtent quelquefois un caractère périodique. Les mou- 
vements dans le lit, qu’ils soient d’ailleurs actifs ou passifs, pro” 
voquent l’apparition de ces douleurs ou les exaspèrent… 

« Lors des paroxysmes, les douleurs sont véritablement atroces. 
Les malades les Comparent à celles que produiraient l’écrasement 
des os, une morsure des parties profondes faite par un gros 
animal, etc. On ne parvient, et c’est là un trait qui mérite d’être 
signalé, que très difficilement à les calmer par l'emploi de doses 
élevées de substances narcotiques. Il y a lieu de faire remarquer enfin 
que, sans cause appréciable, il se produit dans ces douleurs des 
amendements spontanés et dont la raison physiologique nous échappe 
complètement. 

«À ces phénomènes peuvent s’adjoindre, surtout dans les pé- 
riodes avancées de l’affection, un certain nombre d’accidents parmi 
lesquels je signalerai plus spécialement les éruptions de zona qui se 
produisent sur le trajet des nerfs particulièrement douloureux; une 
anesthésie cutanée circonscrite sous forme de plaques, et qui se 
développe malgré la persistance des douleurs dans le domaine des 
nerfs affectés (anesthésie douloureuse); l'atrophie plus ou moins 
prononcée des masses musculaires; et enfin la contracture survenant 
dans un certain nombre de muscles. » 

L’autopsie dans les compressions spinales lentes montre deux 
sortes de lésions : lésions médullaires et lésions des nerfs, abstrac- 
tion faite de la lésion causale qui est le facteur de la compression. 

Les lésions médullaires, dans les cas déjà anciens, consistent en 
une myélite transverse scléreuse ordinairement totale, touchant 


1. CnARCor, Leçons sur les maladies du système nerveux, t. II. 
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cependant beaucoup plus les cordons blancs que la substance grise 
centrale, qui ne présente en tout cas que des lésions beaucoup 
moins prononcées. La sclérose fasciculée descendante des cordons 
latéraux est une suite nécessaire de cette myélite transverse. 

Dans quelques cas d’ailleurs rares encore, la moelle est saine 
(Joffroy, Babinski, etc.) : elle est comprimée, et ses éléments sont 
anéantis physiologiquement, mais non anatomiquement. 

Les lésions des nerfs sont des lésions de névrite par compression. 
Toujours présentes dans le mal de Pott et le cancer vertébral, elles 
peuvent même, dans ce dernier cas, constituer, avec l’envahissement 
cancéreux des vertèbres et leur affaissement, la seule lésion nécro- 
scopique, la moelle échappant à la compression. La paraplégie et les 
pseudo-névralgies ressortisser#t alors à la seule altération des nerfs. 

e. Myélites diffuses aiguës. — Nous trouvons ici un type de para- 
plégie flasque totale analogue aux types étudiés dans la paraplégie 
traumatique, l’hématomyélie, la compression brusque de la moelle. 
La paralysie des sphincters, l’obtusion de la sensibilité, l’abolition ou 
l’exagération des réflexes tendineux, le décubitus acutus, la cystite 
purulente complètent ici encore le tableau de cette affection à marche 
aiguë le plus souvent. Signalons la présence possible de l’atrophie 
musculaire. 

Désorganisation aiguë et totale de la moelle dans un de ses 
segments, ou sur une plus ou moins grande hauteur : telle est la 
lésion-type de la myélite aiguë. Tous les éléments de la moelle, 
substance blanche et axe gris, peuvent être, et sont en règle, englo- 
bés dans le processus. 

f. Paralysie spinale aiguë de l'enfant et de l'adulte. — Dans 
quelques cas — qui d’ailleurs ne sont pas les plus communs! — 
l'affection commence par une paraplégie aiguë totale et flasque. Puis 
les troubles moteurs se localisent, mais peuvent demeurer assez 
étendus pour que la paraplégie reste établie, au sens où nous avons 
entendu ce terme général. Les localisations de la paralysie spinale 
aiguë aux membres inférieurs sont bien connues : jambier antérieur, 
extenseur commun des orteils, extenseur propre du gros orteil. 

La paraplégie localisée va bientôt devenir une paralysie atro- 
phique : les muscles paralysés s’atrophient et présentent la réaction 
électrique caractéristique. D’ailleurs nul phénomène spasmodique, 
nul trouble de sensibilité, nul trouble des sphincters. 

L’atrophie jointe aux déformations, aux arrêts de développement 


1. Müller a cependant noté assez fréquemment la paraplégie initiale dans la 
poliomyélite antérieure aiguë de l’enfant et de l’adulte, puisqu'il la signale dans 9 cas 
sur 62 chez l'enfant, et dans 11 sur 46 chez l’adulte. 
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— dans le cas de paralysie infantile — aboutit quelquefois à la 
perte absolue des membres inférieurs qui, grêles, atrophiés, 
sont trainés impuissants derrière le malade : c’est bien dans toute 
l’acception du mot une paraplégie, et c’est le type de la paraplégie 
atrophique. 

Ramollissement aigu des cellules des cornes antérieures, passant 
ensuite à l’état d’atrophie pigmentaire ou d’atrophie seléreuse : telles 
sont les lésions bien connues qu’on trouve dans ces cas. Il n’est pas 
fréquent, il est vrai, qu’elles siègent ainsi symétriquement dans la 
moelle de façon à amener la double impuissance atrophique des 
membres inférieurs, mais cela se voit cependant. 

g. Paralysie générale spinale antérieure subaiguë etchronique de 
Duchenne (poliomyélite antérieure subaiguë et chronique). — Dans 
ce type morbide — qui semble avoir résisté aux critiques si nom- 
breuses qu’on lui a adressées, et qui, s’il a été en partie dissocié par 
les études sur les polynévrites, reste du moins, pour quelques cas 
bien étudiés, conforme aux prévisions de Duchenne — la paralysie 
motrice des deux extrémités inférieures, paralysie progressive, ouvre 
la scène. Fléchisseurs du pied sur la jambe, puis de la cuisse sur le 
bassin et enfin extenseurs se prennent, et la station devient impos- 
sible. Puis l’atrophie en masse s'empare des muscles paralysés et la 
paraplégie atrophique se constitue ici encore, avec absence de 
troubles de la sensibilité, de troubles des réservoirs, de phénomènes 
spasmodiques, etc. La réaction de dégénérescence est présente. 

Atrophie des cellules ganglionnaires des cornes antérieures, telle 
est la lésion primordiale (Oppenheim, ete.). | 

h. Myélites diffuses chroniques. — Le type anatomo-clinique 
envisagé est la myélite transverse dorso-lombaire. Cette affection 
réalise le plus souvent un type achevé de paraplégie spasmodique 
pure, telle que nousl’étudierons ci-dessous. Impuissance motrice, plus 
ou moins prononcée d’abord, des extrémités inférieures, troublant la 
marche ; puis exagération des réflexes; crises spasmodiques qui abou- 
tissent à la rigidité totale des membres inférieurs, permettant d’abord 
la marche, suivant un type caractéristique, puis confinant le malade 
au lit, dans la position suivante : cuisses en adduction, jambes et 
pieds en extension; pas de troubles de sensibilité; pas de troubles 
des sphincters; pas de troubles trophiques : voilà les traits essentiels 
du tableau. 

À l’autopsie, un segment de la moelle est sclérosé: la sclérose dif- 
fuse atteint surtout les cordons blancs; au-dessous du segment sclé- 
reux se voit une dégénération descendante du faisceau pyramidal. En 
somme les lésions sont celles que nous avons déjà signalées dans-la 
moelle à propos de la compression, qui se trouve en effet être un 
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des facteurs de la myélite transverse, mais qui réalise un tableau cli- 
nique un peu spécial de par son processus et les lésions des nerfs à 
leur émergence de l’axe médullaire. 

Les troubles sensitifs et divers autres troubles associés ne sont 
pas toujours cependant absents dans le tableau de la paraplégie par 
myélite diffuse chronique, en dehors de tout facteur étiologique de 
compression. La paraplégie spasmodique, soit d'emblée, soit succédant 
à une paraplégie flasque, reste son symptôme dominant; mais les 
troubles concomitants lui apportent le cachet révélateur de l’atteinte 
des autres parties constituantes du segment médullaire. 

i. Tabes dorsal spasmodique d’Erb-Charcot. — Nous dirons ci- 

dessous que ce syndrome, — que Charcot et Erb attribuaient, avec 
les plus grandes réserves d’ailleurs, à une sclérose latérale primitive 
— est loin d’être une entité morbide et se trouve, à l’heure actuelle, 
chez les adultes, aboutissant de plusieurs affections médullaires 
chroniques. Mais, comme il représente cliniquement une parapléqie 
spasmodique dans son type le plus pur, nous allons le décrire en 
détail. ; 
Après une période initiale de paraplégie flasque, ou pour mieux 
dire d'état parétique, dans lequel les malades marchent en traînant la 
jambe, état sur lequel se greffent bientôt des phénomènes spasmo- 
diques paroxystiques raidissant les membres en extension et adduc- 
tion, les transformant en barres rigides inflexibles, et des accès de 
trépidation spontanée ou provoquée par la flexion du pied — accès 
pouvant secouer tout le corps, — la démarche arrive à revêtir, par les 
progrès de l’état spastique, un aspect de rigidité tout spécial que 
Charcot a merveilleusement décrit. 

« Les membresinférieurs, rigides dans toutesleurs articulations, 
énergiquement appliqués l’un contre l’autre, ne peuvent se séparer 
qu’à la suite d’efforts où les muscles qui s’insèrent au bassin pa- 
raissent jouer le rôle principal, et dans lesquels le tronc se renverse 
en arrière. Les pieds, pendant ce temps, ne se détachent qu’à grand”- 
peine du sol auquel ils semblent fixés fortement, produisant dans 
leur progression un bruit de frottement, s’accrochant au moindre 
obstacle, s’'embarrassant souvent l’un dans l’autre. Ils sont fréquem- 
ment, en outre, agités par la trépidation qui peut s'étendre vers la 
racine du membre, et imprimer même parfois au corps tout entier 
une sorte de vibration. Le malade progresse ainsi, aidé d’une canne 
ou de béquilles, lentement, péniblement. » 

Il existe un autre type de démarche spasmodique que Charcot 
caractérise de la sorte. Le sujet, appuyé sur des béquilles, « marche, 
le tronc incliné en avant, littéralement sur la pointe des pieds. C’est 
qu’à chaque pas, en raison de la prédominance du spasme tonique 
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dans les muscles du mollet, le talon est fortement relevé et touche à 
peine le sol. Aussi les souliers du sujet sont-ils très usés à la pointe. 
Le pied, comme d’ailleurs dans les cas précédents, est pris de trépi- 
dation chaque fois qu’il est porté en avant, et le tremblement par 
moments s’étend à tout le corps. Lorsque le malade descend un plan 
incliné, il se sent en quelque sorte entraîné par le poids de son corps, 
obligé de hâter le pas et menacé à chaque instant de tomber la face 
contre terre. » 

Avec les progrès de la rigidité spasmodique, le malade est bientôt 
confiné au lit. La contracture, « poussée à l’extrême et devenue abso- 
lument permanente, maintient invinciblement les membres dans 
l'extension forcée et dans l’adduction, rendant ainsi impossible tout 
mouvement volontaire ». D'ailleurs, aucun trouble da la sensibilité : 
pas de troubles trophiques, ni de troubles des ES « Les 
seuls troubles dans l'émission des urines qui s’observent, se pro- 
duisent chez les femmes et dépendent surtout de la difficulté qu’elles 
éprouvent à écarter les cuisses. » 

Tel est le tableau complet de la paraplégie spasmodique pure, et 
ce tableau répond, non pas comme le pensaient Charcot et Erb, avec 
réserves d’ailleurs, à une sclérose latérale primitive, mais aux affec- 
tions médullaires ‘suivantes que l’autopsie a décelées dans les cas où 
le syndrome ci-dessus étudié avait été observé pendant la vie : sclé- 
rose en plaques, myélite transverse, sclérose latérale amyotro- 
phique. 

On remarquera d’ailleurs, fait capital, que dans tous ces cas. s’il y 
a diversité de lésions, il ya une constante anatomique, et cette con- 
stante c’est la lésion des cordons latéraux, du faisceau pyramidal 
croisé : lésion insulaire dans la sclérose en plaques médullaire, 
lésion fasciculée descendante, secondaire ou primitive, dans la 
myélite transverse et la sclérose latérale amyotrophique. 

Cet exposé de la paraplégie spasmodique dans ses rapports avec 
les diverses maladies médullaires nous permet de nous borner à 
énoncer : 

j. — La paraplégie dans la sclérose en plaques, et 

k. — La paraplégie dans la sclérose latérale amyotrophique. 

1. Maladie de Little. — La paraplégie spasmodique est un des 
caractères les plus constants de cette maladie, et dans un grand 
nombre de cas, — cas d'intensité moyenne oulégère, — les membres 
supérieurs restant indemnes, la paraplégie spasmodique traduit 
seule l'entité morbide. 

La maladie de Little est congénitale, mais ne se révèle nettement 
qu’à quelque temps de la naissance. M. Marie a, dans un livre récent, 
donné une fort bonne description de la position des membres infé- 
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rieurs et de la marche dans cette affection ‘. Nous lui emprunterons 
la substance des lignes qui suivent. 

Dans la position debout, « les membres inférieurs présentent un 
aspect vraiment curieux; cet aspect peut, à la rigueur, se voir dans 
toutes les paraplégies spasmodiques, quelle qu’en soit la nature, 
mais rarement d’une façon aussi Caractéristique. Voici en quoi il 
consiste : les deux membres inférieurs sont dans la rotation en de- 
dans, raidis dans une légère flexion au niveau de larticulation de la 
hanche et de celle du genou. Il existe en outre une adduction per- 
manente très marquée des deux cuisses, par lesquelles celles-ci sont 
souvent comme accolées, jusqu’au niveau des genoux, tandis que, 
grâce à leur rotation en dedans, les jambes au-dessous des genoux 
s’écartent et laissent entre elles un large espace ovalaire. » 

Dans la marche proprement dite on voit le petit sujet traîner for- 
tement et bruyamment contre le sol la pointe de chaque pied en le 
portant en avant par une sorte de mouvement de demi-cercle, dont 
le centre serait le pied qui reste fixe. « Un autre caractère particulier 
de la démarche chez ces malades consiste dans la précipitation de 
plus en plus grande avec laquelle ils se dirigent ou plus exactement 
se trouvent poussés en avant; ce phénomène tient purement et sim- 
plement à la production d’un sorte de clonus du pied pendant la 
marche. » En outre de ces phénomènes on remarque encore le frot- 
tement des genoux et même des cuisses l’une contre l’autre, grâce à 
la tendance à l’adduction signalée plus haut : les pieds s’entre- 
croisent et une chute serait souvent inévitable si l’on ne soutenait le 
petit malade. 

ù La lésion fondamentale de la maladie de Little est l’absence de 
développement du faisceau pyramidal dans toute sa hauteur, arrêt 
dû surtout à une naissance avant terme. 

De la maladie de Little M. Marie distrait ce qu’il appelle les états 
tabéto-spasmodiques, caractérisés cliniquement par la même origine 
congénitale, la même paraplégie spasmodique, mais accompagnés 
de troubles intellectuels et d'accès d’épilepsie : le substratum anato- 
mique causal est « une affection inflammatoire survenant pendant la 
vie fœtale, ou dès les premiers jours qui suivent la naissance, et ame- 
nant des lésions de méningite ou d’encéphalite, aboutissant ou non à 
la porencéphalie, mais en tout cas jetant un grand trouble dans le 
développement du faisceau pyramidal ». 

m. Tabes dorsal. — La paraplégie vraie qu’il faut bien distinguer 
de la fausse paraplégie par incoordination motrice, symptôme do- 
minant du tabes, se voit comme l’hémiplégie au cours de cette affec- 
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tion. C’est une paraplégie flasque à début brusque, qui est quelque- 
fois même le symptôme initial de la maladie (cas de M. Fournier). 
Plus ordinairement elle n'apparaît qu'à une époque assez avancée. 
Elle est ordinairement d'intensité assez modérée, et disparaît assez 
rapidement de façon plus ou moins complète. On l’a vue néanmoins se 
maintenir longtemps. 

L’abolition du réflexe rotulien, signature du tabes dorsal, est à 
signaler ici comme nous l’avons fait pour l’hémiplégie. 

L'examen anatomique ne fournit pas la raison de cet accident 
dont la pathogénie reste des plus obscures. 

EtA 

II. PARAPLÉGIE DANS LES AFFECTIONS CÉRÉBRALES. — De même 
qu’il existe une hémiplégie spinale, bien rare d’ailleurs, il existe une 
paraplégie cérébrale. La maladie de Little nous en fournit pour ainsi 
dire un exemple et c’est avec raison que Heïine la baptisait paraplegia 
spastica cerebralis. La raison anatomique de toute paraplégie céré- 
brale serait assez simple : lésion double symétrique du faisceau pyra- 
midal en un point quelconque de son trajet encéphalique. Cette 
paraplégie est spasmodique, naturellement. 


IIT. PARAPLÉGIES DANS LES NÉVRITES. — Nous dissocions ici cette 
catégorie de paraplégies, car nous verrons ailleurs qu’un grand 
nombre des accidents paraplégiques que la clinique nous montre au 
cours des infections et des intoxications ne sont que des accidents 
de polynévrite, polynévrite à déterminations souvent localisées, 
mais parfois aussi généralisées. Nous envisagerons ici seulement les 
polynévrites à forme généralisée et indépendantes d’une intoxication 
ou d’une infection classée. 

a. Polynévrite aiquè fébrile généralisée. — Spontanément, sans 
cause appréciable, ou sous l'influence d’un surmenage, de refroidis- 
sement excessif (Leyden), ou pendant la convalescence de maladies 
aiguës, un individu est pris de faiblesse des jambes avec tout un cor- 
tège de symptômes fébriles et douloureux. 

La paraplégie se complète bientôt, devient totale et flaccide, puis 
apparaît l’atrophie avec la réaction de dégénérescence, l'abolition 
des réflexes cutanés et tendineux, des troubles trophiques variés, etc. 

Bientôt le tableau, jusque-là analogue à celui de la paraplégie 
par myélites aiguës diffuses, va changer, car l'affection se généralise 
et la paraplégie ne forme plus qu’une partie de la scène clinique. 

Le substratum anatomique de cette affection serait une névrite 
multiple. 

b. — Nous avons parlé ailleurs de la paraplégie — paraplégie 
flasque et atrophique — dans la paralysie générale spinale antérieure 
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subaiguë de Duchenne. S'il ne paraît pas contestable qu’on soit dans 
quelques cas ici en présence d’une poliomyélite, certains auteurs sou- 
tiennent que, dans beaucoup d’autres cas, la majorité même selon 
eux, le syndrome de Duchenne est une polynévrite. 

©. — Quelle que soit la nature de la paralysie ascendante aiguë, ou 
maladie de Landry, qu’elle soit d’origine myélitique ou névritique, 
la paraplégie flasque et complète, sans atrophie, sans trouble de sen- 
sibilité en est le symptôme initial. 


IV. PARAPLÉGIES DANS LES NÉVROSES. — a. Paraplégie hystérique. 
— La paraplégie hystérique est tantôt flasque, tantôt spasmodique. 

La paraplégie flasque débute brusquement après une attaque 
convulsive ou un traumatisme léger : les réflexes sont conservés; 
les réservoirs ne présentent aucun trouble, il n’y a ordinairement 
nulle atrophie. Mais l'intensité des désordres sensitifs et sensoriels, 
les stigmates divers de la névrose, l'influence des esthésiogènes et 
parfois de l’hypnose suffisent à caractériser cette forme de para- 
plégie. 

La paraplégie spasmodique se développe non pas progressive- 
ment, comme les paraplégies organiques, mais arrive d'emblée pour 
ainsi dire à son summum. La démarche est celle des paraplégies 
organiques ; la position des membres au lit est l’adduction et l’exten- 
sion. Les stigmates, les troubles sensitivo-sensoriels, la marche 
singulière de la paraplégie qui, sous des influences diverses, peut 
disparaître brusquement sont des caractères précieux de diagnostic. 

Qui dit hystérie dit absence de substratum anatomique saisis- 
sable. Donc la paraplégie hystérique ne compense ni altération 
médullaire, ni altération névritique. 

b. — Do la maladie de Basedow, Mackenzie a signalé et 
Charcot a étudié un effondrement brusque des membres inférieurs 
qui peut dans quelques cas amener la chute du sujet. En même 
temps on peut constater un certain degré de parésie des membres 
inférieurs pouvant aller jusqu’à l'impuissance motrice absolue. Cette 
paraplégie est intermittente, et dans l'intervalle s’observe l’effondre- 
ment des jambes. À ces phénomènes paraplégiques ne correspond 
jusqu'ici aucun substratum anatomique. 

c. — Dans la neurasthénie (forme spinale) on observe, en même 
temps que la rachialgie, un affaiblissement plus ou moins marqué 
de la motilité des membres inférieurs, avec la sensation de dérobé- 
ment des jambes. 


V. PARAPLÉGIE DANS LES DIATHÈSES. — Paraplégie diabétique. — 
La paraplégie figure comme l’hémiplégie, comme diverses autres para- 
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lysies plus limitées, dans le tableau du diabète, et Marchal de Calvi 
signalait déjà la paraplégie crurale. L’attention a été rappelée sur la 
paraplégie diabétique dans ces derniers temps par Charcot‘. La para- 
plégie diabétique rentre dans le cadre de ce qu’on a appelé les pseudo- 
tabes, c’est-à-dire un syndrome caractérisé par des douleurs fulgu- 
rantes, l’absence de réflexes rotuliens, le signe de Romberg et des 
troubles moteurs des membres inférieurs. À propos du malade étudié 
par lui, Charcot a montré que la démarche de ce sujet paraplégique 
était de tous points analogue à céfle des paraplégiques alcooliques, 
démarche heureusement caractérisée sous Le nom de steppage— nous 
reviendrons ci-dessous sur ce symptôme — et due « vraisemblable- 
ment surtout à une paralysie portant principalement sur les exten- 
seurs du pied, de telle sorte que lavant-pied est tombant ». Cette 
paraplégie s’accompagne de modifications dans les réactions élec- 
triques des muscles paralysés, qui sont le siège de la réaction de 
dégénérescence. 

L’analogie clinique avec la paraplégie alcoolique d’une part, de 
l’autre les recherches précises de M. Auché, démontrant l’existence 
des névrites périphériques dans le diabète accompagné d'accidents 
nerveux, autorisent amplement à faire de la paraplégie diabétique 
une paraplégie par névrite : l’action sur le système nerveux résulte 
sans doute d’une « auto-intoxication », d’un poison de nature in- 
connue (Charcot). 


VI. PARAPLÉGIE DANS LES INTOXICATIONS. — a. Paraplégie alcoo- 
lique. — La paraplégie alcoolique est à tous les points de vue le type 
de la par aplégie toxique, aussi bien cliniquement qu’anatomiquement: 
nous allons donc la décrire d’une façon concise, mais en la caracté- 
risant aussi complètement que possible. 

L'histoire de la paraplégie alcoolique date de Magnus Hüss. En 
France, MM. Lancereaux (1865) et son élève Œttinger (Thèse de Paris, 
1885), Charcot dans ses leçons (1884), M. Brissaud dans sa thèse 
d’agrégation sur les paralysies toxiques (1886) ont surtout contribué 
à l'étude ou la mise au point du sujet. Signalons qu’en Angleterre, 
Wilks (1872) et Lockart Clarke (1872) avaient appelé l'attention sur 
la paraplégie des alcooliques, sur ses formes douloureuses, et enfin 
sur sa fréquence chez les femmes, même dans la haute société. 

«L’intensité très variable de cette paraplégie explique la différence 
des descriptions. Ainsi la parésie paraît être la seule forme qu'’ait 
signalée Magnus Hüss; elle est d’ailleurs la plus commune. On l’ob- 
serve tantôt limitée, tantôt généralisée. Mais le plus grand nombre 
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des observations sont relatives à des paralysies qui, si elles sont 
complètes quant à l'intensité, sont limitées quant au siège» (Bris- 
saud). 

Les muscles atteints sont les suivants : le friceps crural (en 
particulier le droit antérieur) qui, pris le premier, reste souvent seul 
paralysé ; puis viennent les extenseurs commun et propre des orteils 
et l’extenseur propre du gros orteil, les péroniers et enfin les muscles 
du mollet. Tardivement et exceptionnellement, les abducteurs et ad- 
ducteurs de la cuisse peuvent être pris. 

Cette distribution de la paralysie musculaire entraîne dans la 
station assise, dans la démarche et dans la position horizontale des 
attitudes vraiment caractéristiques. 

Lorsque le malade est assis « sur un siège un peu élevé, ses 
jambes pendent flasques et ballantes; les muscles des cuisses ne 
peuvent plus les étendre. Le pied pend aussi, la pointe dirigée en 
bas et en dedans. Sa face dorsale continue le plan antéro-externe de 
la jambe : la plante regarde un peu en dedans, le bord externe étant 
situé plus bas que le bord interne. Quant aux orteils, ils sont plus ou 
moins fléchis vers la plante, le gros orteil surtout, dont l’extenseur 
est paralysé à tel point que l’action antagoniste des fléchisseurs ra- 
mène sa face plantaire contre la face plantaire du pied, l’ongle regar- 
dant en bas » (Brissaud). : 

La démarche du paraplégique par alcoolisme est tout à fait re- 
marquable : c’est bien à tort qu’elle avait été qualifiée d’abord d’a- 
taxique. Il s’agit non d’incoordination par ataxie, mais d’incoordi- 
nation paralytique. La démarche incoordonnée, jointe aux symptômes 
que nous indiquerons ci-dessous : douleurs fulgurantes, signe de 
Romberg, abolition du réflexe patellaire, a fait entrer la paraplégie 
alcoolique dans le groupe des pseudo-tabes. 

Le malade, pour marcher, se redresse et porte le tronc en arrière, 
puis il soulève les jambes par une flexion brusque et exagérée de la 
cuisse « comme si, par exemple, il venait de poser le pied sur une 
place brûlante. À ce moment le genou se trouve élevé à une grande 
hauteur, mais la pointe du pied reste tombante; celui-ci est alors 
projeté, comme lancé en avant, puis repose sur le sol, sans choc du 
talon. M. Charcot compare cette démarche à celle du cheval qui steppe, 
et estime qu’elle est produite par la parésie des extenseurs du pied*». 
Tout dans cette marche si spéciale est comme un acte voulu, com- 
biné, et l’incoordination apparente n’est en somme « qu’une façon 
ingénieuse de remédier à l’état paralytique ». 

En effet « la flexion exagérée des orteils et surtout du gros orteil 
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et l'extension du pied sur la jambe seraient un obstacle à la progres- 
sion, si, pour empêcher la pointe du pied de traîner sur le sol, les 
muscles fléchisseurs de la cuisse sur le bassin n’élevaient le membre 
à une certaine hauteur. D'autre part, le triceps crural ayant perdu le 
pouvoir d'étendre la jambe sur la cuisse comme dans la marche nor- 
male, le genou reste fléchi; et pour avancer, le malade ne peut pro- 
jeter sa jambe en avant qu'à la condition de renverser le tronc en 
arrière, ou de faire agir avec énergie les muscles fléchisseurs de la 
cuisse. Tel est le mécanisme de la marche chez les alcooliques » 
(Brissaud). ( 

Au lit, la jambe est fléchie sur la cuisse (Charcot, Lancereaux) et 
quelquefois la cuisse sur le bassin. M. Lancereaux a vu dans un cas 
cette double flexion portée à ce point que les muscles du mollet étaient 
appliqués sur les muscles postérieurs de la cuisse. 

Le tableau de la paraplégie alcoolique ainsi esquissé dans ses 
lignes principales se complète par des traits secondaires, mais de 
grande valeur. 

On note d’abord l’afrophie musculaire des muscles paralysés : cette 
atrophie n’est pas portée aussi loin que dans l’intoxication saturnine, 
mais elle est indéniable. Elle s’accompagne d’une diminution ou de 
la disparition de l’excitabilité faradique, et donne lieu à la formule 
caractéristique de la réaction de dégénérescence. 

La paraplégie alcoolique est flasque en règle absolue : on note 
pourtant quelquefois une rigidité dès membres paralysés. Mais il faut 
s’entendre sur ce point : il n’y a nullement contracture, mais rétrac- 
tion des muscles et des tendons immobilisés dans leur gaine apo- 
névrotique ou fibreuse. « Des adhérences se sont formées à la longue 
sur le trajet des muscles extenseurs, aussi bien que sur celui des 
fléchisseurs : peut-être même sont-elles encore plus développées sur 
le trajet des fléchisseurs. Il s’ensuit que les attitudes vicieuses, en 
première ligne celle du pied bot (équin direct ou varus équin), restent 
acquises d’une façon définitive après une certaine durée de la para- 
lysie. Il y a là quelque chose d’analogue à la permanence et à l’inva- 
riabilité d’un tissu de cicatrice » (Brissaud). 

L’abolition du réflexe patellaire est la règle pour ainsi dire ab- 
solue. 

Les troubles de la sensibilité occupent une place importante et 
significative dans le tableau. L’hyperesthésie superficielle, limitée au 
pied ou à la jambe, ou à ces deux régions, est des plus fréquentes : 
elle s'accompagne d’hyperesthésie profonde, car la malaxation des 
masses du mollet cause au malade de vives douleurs. Charcot admet 
que cette vive sensibilité des muscles, associée à la paraplégie flasque, 
est presque pathognomonique de l’alcoolisme. Les malades accusent 
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aussi des fourmillements, puis des douleurs véritables, souvent fort 
vives, irradiées dans les membres inférieurs, affectant le type des 
douleurs lancinantes, térébrantes ou fulqurantes. L’arthrodynie, 
surtout du genou, est ordinaire. On relève aussi des plaques d’anes- 
thésie, plutôt que d’analgésie. 

Les troubles trophiques sont encore parmi les traits ordinaires de 
la scène. Ce sont des modifications d’aspect du tégument que le mot 
anglais glossy skin caractérise suffisamment bien; il y a aussi 
des troubles trophiques des ongles. 

Les troubles vaso-moteurs consistent en : rougeur cyanique des 
extrémités paralysées, plus apparente encore quand le membre est 
dans la position verticale ; œdème, empâtement des extrémités ; hyper- 
crinie sudorale marquée surtout à la plante des pieds; enfin même, 
purpura sur le trajet des nerfs douloureux. 

L'évolution de la paraplégie alcoolique est en général rapide, si 
le malade est soustrait à l’influence causale. Mais les habitudes du 
sujet font que les récidives sont fréquentes et que l’infirmité s’éta- 
blit à l’état permanent : la paraplégie est alors chronique et incurable. 

Le substratum anatomique de la paraplégie alcoolique a été dans 
ces derniers temps l’objet de nombreuses études. M. Lancereaux 
avait autrefois signalé de la sclérose spinale. Plusieurs auteurs ont 
parlé de ramollissements, scléroses de la moelle etméningites spinales. 
Le travail récent de MM. Achard et Soupault! a rappelé l'attention 
sur la possibilité de la myélite comme facteur en jeu dans les para- 
lysies alcooliques. 

La majorité des auteurs paraît s'être ralliée sur la constance des 
névrites périphériques, avec intégrité de la moelle et du cerveau dans 
la paralysie alcoolique. Depuis les travaux de M. Lancereaux où cette 
pathogénie est invoquée, avec autopsies à l’appui, les autopsies de Re- 
ginald Thompson, Moeli, Dreschfeld, Hadden, Déjerine, Œttinger, etc., 
ont mis hors de doute la réalité de cette névrite périphérique, qui 
semble aujourd’hui un fait bien acquis. La paraplégie alcoolique est 
donc, au moins dans la plupart des cas, fonction d’une polynévrite. 

b. Paraplégie saturnine. — La paraplégie est relativement rare 
dans le saturnisme. D’après Tanquerel des Planches, on ren- 
contre les paralysies des membres inférieurs « 15 fois contre 
97 paralysies des membres supérieurs, c’est-à-dire dans la pro- 
portion de 13 pour 100 environ. Sur ces 15 fois, Tanquerel a 
observé 5 fois la paralysie des membres inférieurs à l’état isolé. 
Cette proportion nous semble aujourd’hui bien forte, et nous ne 
croyons pas qu'il ait été publié un seul cas de paralysie saturnine, 


1. Arch. de méd. expérim., 1893. 


592 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


uniquement localisée aux membres inférieurs. Généralement, en effet, 
la paralysie des membres inférieurs complique soit une paralysie 
saturnine généralisée, soit une paralysie à type antibrachial, ou en- 
core une paralysie de tous les muscles des membres supérieurs. » 
C’est dire que la paraplégie n’occupe qu’un rang assez effacé dans 
les paralysies saturnines, mais un intérêt encore assez grand s’y 
attache. 

Remak a le premier attiré nettement l'attention sur ce fait que la 
paralysie saturnine à fype inférieur est une paralysie localisée. 
M. Lancereaux avait déjà signalé dans une remarquable observation 
l'atteinte des péroniers et des extenseurs des orteils avec immunité 
du jambier antérieur, et c’est cette localisation que Remak a dé- 
montrée constituer le type ordinaire de la paralysie saturnine aux 
membres inférieurs. On peut rapprocher avec raison ce type du type 
supérieur ou antibrachial, le jambier antérieur jouant ici le rôle du 
long supinateur. 

« Le sujet accuse de la faiblesse des jambes; il marche sur le 
bord externe du pied, éprouve une certaine difficulté à monter ou à 
descendre les escaliers. Il élargit sa base de sustentation, se tient à 
peine sur chacune des jambes et ne peut se lever sur la pointe des 
pieds. Bientôt la marche devient inégale; le malade marche sur le 
bord externe du pied, la pointe traîne sur le sol; à chaque pas le 
malade imprime un mouvement de circumduction au pied, et son 
bord interne se relève fortement par prédominance d’action du jam- 
bier antérieur : de là des faux pas, un renversement de la face dor- 
sale du pied en dehors, et quelquefois des chutes. Si la marche se 
poursuit, le malade traîne de plus en plus la pointe des pieds; il flé- 
chit alors plus qu’au début la cuisse sur le bassin et sfeppe, suivant 
l'expression de M. Charcot£. » 

La démarche du paraplégique saturnin ressemble alors d'assez 
près, et pour cause, à la démarche du paraplégique alcoolique. 

Les altérations trophiques des muscles sont ici présentes, mais 
en général peu accusées, la paralysie n’étant pas de longue durée et 
s’améliorant assez rapidement. 

On ne voit guère de troubles de sensibilité. 

Rappelons que le syndrome de Duchenne : paralysie générale spi- 
nale antérieure subaiguë, appartient au saturnisme avec sa paraplé- 
qie atrophique, décrite d’ailleurs ci-dessus. 

La pathogénie de la paralysie saturnine, admise aujourd’hui par la 
plupart des auteurs, est la théorie névritique. 


1. DÉJERINE-KLUMPKE (Thèse de Paris, 1889). 
2. DÉJERINE-KLUMPKE (loc. cil.). 


PARAPLÉGIES 593 


Erb et surtout Remak se sont faits les défenseurs de la théorie 
myélitique. Remak faisait observer en effet « que la paralysie satur- 
nine ne suit pas dans sa distribution les branches d’un même tronc 
périphérique, mais qu’elle frappe successivement les muscles ayant 
une action synergique, et formant des groupes physiologiques dis- 
tincts, sans aucun égard pour la distribution des filets nerveux. » 

Une observation avec autopsie d’Oppenheim peut être citée à 
l'appui de la théorie de Remak : la substance grise de l’axe médullaire 
était lésée dans presque toute sa hauteur avec prédominance des 
lésions au niveau des renflements cervical et lombaire!. 

Mais dans la majorité des cas examinés récemment, la moelle 
était intacte, et tout au contraire les altérations de névrite périphé- 
rique étaient présentes. Signalées pour la première fois par M. Lan- 
cereaux en 1862, ces altérations, retrouvées par MM. Gombault, 
Westphal, Déjerine, Mayor, ete., sont ou la dégénérescence wallé- 
rienne type ou la névrile segmentaire périaxile de Gombault. 

La paraplégie saturnine paraît donc, comme la paraplégie 
alcoolique, relever, au moins dans la majorité des cas, de la poly- 
névrite. 

c. Paraplégie arsenicale. — Bien étudiées déjà par Imbert-Gou- 
beyre?, les paralysies arsenicales ont fait récemment l’objet de plu- 
sieurs mémoires intéressants de M. Scolozouboff*. Les célèbres affaires 
récentes de Villeneuve (Hyères : empoisonnement par du vin addi- 
tionné par erreur d'acide arsénieux au lieu de plâtre) et Pastré- 
Beaussier (empoisonnements criminels au Havre)° ont permis une 
étude plus approfondie de ces accidents nerveux. Dans l'affaire 
Pastré-Beaussier en particulier, MM. Brouardel et Marie ont analysé 
d’une façon serrée les troubles moteurs de l’arsenicisme : nous 


1. FISCHER (Amer. Journ. of the med. sciences, July 1892) et Jozux (Soc. de méd. 
int. de Berlin, 5 déc. 1892) ont observé aussi des lésions spinales dans la paralysie 
saturnine. 

Les résullats expérimentaux de Vulpian doivent être consignés ici à côté de 
ces faits : € Chez un chien, dit cet auteur, j'ai constaté une myélile des plus neltes 
à la suite de l’intoxication saturnine. À la suite de l'injection stomacale chaque jour 
répétée de carbonate de plomb, ce chien avait été paralysé : les membres postérieurs 
avaient été altcints en premier lieu, puis les membres antérieurs s'étaient affaiblis à 
leur tour, et l’animal devenu incapable de se dresser sur ses membres avait fini par 
succomber. L’examen microscopique de la moelle avait montré des lésions incon- 
testables et très considérables de myélite; dans un grand nombre de régions de la 
moelle, les cellules nerveuses étaient en voie de destruction; les fibres étaient 
altérées, atrophiées; on apercevait un grand nombre de corps granuleux. Ce n’était 
peut-être pas de la myélite aiguë diffuse, mais tout au moins c'était de la myélite 
subaiguë » (Mal. du syst. nerveux, t. I, 1879). 

2. IMBERT-GOUBEYRE, Des suites de l’empoisonnement arsenical, 1881. 

2. ScoLOZOUBOrF (Arch. de physiologie, 1884, p. 323). 

4. VinaL (Acad. de méd., 1888, etc. — Voir Annales d’hyg., t. XX, 1888). 

5. BROUARDEL et PoucHer (Annales d'hyg. et de méd. lég., 1889). 
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consacrerons done, avec avantage croyons-nous, à la paraplégie 
arsenicale plus de développements qu’on n’a coutume de le faire 
d'ordinaire. 

L’arsenicisme aigu, plus que l’arsenicisme chronique, est suivi 
de troubles moteurs, et d’une façon générale on peut dire que ces 
troubles portent sur les quatre membres, mais débutent par les 
extrémités inférieures et s’y localisent quelquefois : la paraplégie 
arsenicale a donc une existence bien établie. Elle n’est d’ailleurs 
pas constante, l’arsenicisme pouvant évoluer sans troubles paraly- 
tiques bien accusés. 

Le début se fait par un certain degré d’affaiblissement muscu- 
laire; « puis la parésie augmente, le malade se fatigue beaucoup plus 
vite; il monte difficilement les escaliers, son entourage remarque 
qu'en marchant il jette les jambes, non pas latéralement, en fau- 
chant, mais droit devant lui en bas et en avant : en un mot, il steppe. 

« Puis vient un moment où, la paralysie augmentant toujours, le 
malade ne peut plus marcher; il se traine alors, se tenant aux 
meubles; ne pouvant rester debout sans s'appuyer sur quelque 
chose, sinon pour garder son équilibre, il est obligé de piétiner sur 
place indéfiniment. 

« Quand la paralysie est suffisamment accentuée, on voit, le ma- 
lade étant assis, le pied pendre, en continuant presque la ligne 
droite qui passe par le bord antérieur du tibia; il est flasque, et dans 
un cas le malade pouvait l’agiter en jambes de polichinelle » (affaire 
Pastré-Beaussier, loc. cit., p. 61). 

La localisation paralytique se fait en premier lieu sur l’extenseur 
commun des orteils, et c’est là qu’elle persiste le plus longtemps. Les 
autres muscles de la région antéro-externe sont atteints aussi avec 
une prédilection toute particulière (jambier antérieur, extenseur 
propre du gros orteil, long et court péroniers latéraux). Les fléchis- 
seurs des orteils à la partie postérieure sont pris aussi; les jumeaux 
et le soléaire résistent au contraire. A la cuisse le droit antérieur est 
intact, mais la partie inférieure du vaste interne et du vaste externe 
est atteinte. 

L’atrophie accompagne en règle la paralysie dès que celle-ci est 
un peu étendue. Sur les muscles fortement atteints, la contractilité 
faradique est abolie, sur les autres elle est diminuée. Quant à la con- 
tractilité galvanique, « nous ne l’avons trouvée disparue sur aucun 
des muscles que nous avons examinés ; mais le nombre des éléments 
à employer doit être assez considérable pour obtenir des contrac- 
tions qui, en général, sont plutôt lentes et peu développées. L’inver- 
sion des formules (réaction de dégénérescence) est en somme assez 
rare, mais elle se montre avec une régularité frappante sur deux 
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muscles, toujours le mêmes : extenseur commun des orteils et vaste 
interne. » 

Les réflexes tendineux sont constamment abolis. La sensibilité 
est toujours atteinte : engourdissements; crampes; douleurs dans les 
membres inférieurs, qui peuvent atteindre un haut degré d’acuité, 
revêtir le caractère lancinant, ou de broiement profond; arthrody- 
nies : tels sont les phénomènes les plus habituellement constatés par 
tous les auteurs. Il est de règle que la sensibilité tactile soit plus ou 
moins diminuée aux membres inférieurs, notamment aux pieds. 
«Les malades perdent la notion exacte de la résistance du sol sur 
lequel ils marchent, la piqûre est moins nettement sentie; les simples 
attouchements, les pressions légères peuvent même n’être pas per- 
çues du tout. » 

Les froubles trophiques et vaso-moteurs, enfin, complètent le 
tableau de l’affection : ædème des extrémités, surtout de la face dor- 
sale du tarse; empdtement des malléoles; cyanose rougeûtre des 
jambes; sueurs presque constantes à la plante des pieds; desqua- 
mation épidermique sur le membre inférieur, etc. 

La paraplégie arsenicale, dans les cas où l’empoisonnement n’a 
pas entraîné la mort, finit toujours ou presque toujours par guérir, 
souvent avec quelques reliquats. 

L’analogie clinique de la paraplégie arsenicale avec la paraplégie 
alcoolique est frappante. En est-il de même au point de vue anato- 
mique ? 

Les lésions névritiques disséminées ont été nettement vues par Da 
Costa et Jaeschke{; d’après les symptômes et ce que nous savons des 
autres paraplégies toxiques, elles pourraient être affirmées à priori. 

Mais il ne semble vraiment pas que la moelle soit indemne. Vul- 
pian, examinant la moelle d’un lapin empoisonné par l’arsenic, avait 
constaté autrefois une myélite avec destruction des tubes nerveux de 
la substance blanche et formation de corps granuleux. Mais la moelle 
en question était dans un mauvais état de conservation, d’où réserves 
formelles de Vulpian. M. Scolozouboff s’est fait le défenseur de la 
théorie myélitique. Il remarque d’abord — fait important — que la 
moelle des animaux empoisonnés expérimentalement renferme trente- 
six fois plus d’arsenic que la substance musculaire. Il s’appuie en 
outre sur les expériences de Popoff (Virchow’s Archiv, 1883) qui pro- 
duisit des myélites expérimentales par l’arsenic, myélites plus ou 
moins diffuses, avec intégrité absolue du système nerveux périphé- 
rique. M. Brissaud, dans sa thèse, rejette peut-être trop vivement tous 
ces arguments, qui ne manquent pas de valeur. 


1. Philad. med. Times, 1880. 
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d. Paraplégie de l’intoxicalion sulfo-carbonée. — Quel que soit 
l'agent véritable de cette intoxication, sulfure de carbone ou hydro- 
gène sulfuré!, il peut s’y produire des accidents: paralytiques*. 

La paralysie est d'ordinaire perdue dans un ensemble de phéno- 
mènes nerveux divers, d’origine encéphalo-médullaire, qui obscur- 
cissent singulièrement le tableau : elle est bien rarement isolée. 

La paraplégie est plutôt une parésie motrice, accompagnée de 
troubles divers de la sensibilité : le malade peut à peine soulever ses 
pieds trop lourds; il lui semble que des poids retiennent ses pieds à 
terre; il marche en se servant des objets avoisinants comme point 
d'appui. Comme dans toute paralysie toxique, la localisation se fait 
sur certains muscles qui sont en l'espèce le friceps crural et les 
extenseurs des orteils. L’abolition des réflexes, l’atrophie musculaire 
sont observées. Quelquefois le trouble de la marche est. celui du 
pseudo-tabes, type sur lequel nous avons suffisamment insisté. 

De l’anatomie pathologique on ne peut rien dire encore : elle est 
tout entière à faire. 

e. Paraplégies dans l’intoxication oxy-carbonée. — Au sortir du 
coma, quand la convalescence va s’ébaucher, on constate l’impuis- 
sance motrice de l’un des membres inférieurs, puis bientôt de 
l’autre : à la paraplégie succède d’ailleurs rapidement une paralysie 
généralisée. Il semble que les péroniers et les extenseurs des orteils 
se prennent d'abord, et plus tard seulement les fléchisseurs. 

L’atrophie musculaire est tardive et peu marquée. Les réactions 
électriques ont été bien peu étudiées; les troubles trophiques sont 
fréquents et bien marqués (glossy skin, sueurs, æœdème, etc.); les 
réflexes tendineux sont exagérés, phénomène assez singulier. 

L’anatomie pathologique est muette jusqu'ici sur le processus 
nerveux de l’intoxication oxy-carbonée. 


VIT. PARAPLÉGIES DANS LES MALADIES INFECTIEUSES *. — à. Para- 
plégie dans la dipntérie. — «Après le voile du palais, après les muscles 
de l’accommodation, ce sont les membres inférieurs qui sont le plus 
souvent frappés par la paralysie diphtérique. En effet sur 117 obser-. 
vations de paralysie diphtérique que nous avons examinées, nous 
en trouvons 81 où il y a eu des troubles moteurs dans les extrémités 
inférieures. 

«Magne dit que sur 100 malades atteints de paralysie diphté- 


1. SAPELIER (Thèse de Paris, 1885). 
2. Cf. NoËL BonNer (Thèse de Paris, 1884). — Josepx BonNeT (Thèse de Paris, 1892). 


— Lop et LACHAUX (Gaz. hebdomad., 22 avril 1893, p. 18t). 
3. Consulter d’une façon générale sur cette question la Thèse d’agrégation de 


L. LANDOUZY (1880) à laquelle nous ferons de nombreux emprunts. 
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rique, il en est plus de la moitié qui présentent des troubles du mou- 
vement volontaire dans les membres inférieurs. 

« Les jambes sont atteintes beaucoup plus souvent que les bras, 
et, lorsque ceux-ci sont pris, c’est presque toujours après. La paraplé- 
gte paraît devoir être considérée comme la froisième étape parcourue 
dans les troubles moteurs de la diphtérie » (L. Landouzy). 

Voici sommairement énumérés les caractères cliniques de cette 
paralysie. 

Annoncée par des engourdissements, des fourmillements dans les 
membres inférieurs, cette impuissance motrice reste toujours plutôt 
parétique qu’absolue. Le malade sent mal le sol sous ses pieds; 11 
monte ou descend surtout avec difficulté les escaliers. L’obscurité 
augmente la difficulté de la marche. À un degré plus avancé, il 
marche sans soulever les membres, les faisant glisser sur le sol où 
ils semblent comme retenus par un poids énorme. Le malade peut 
être confiné au lit par l’impuissance musculaire, mais alors même il 
n’est pas sans pouvoir exécuter quelques mouvements. À signaler 
une forme spéciale de démarche incoordonnée qui, jointe aux troubles 
oculaires fréquents, à des troubles sensitifs, à l’affaiblissement ou 
l'abolition du réflexe rotulien, reproduit le tableau bien connu du 
pseudo-tabes :. 

L'absence de contracture est la règle presque absolue. Les réflexes 
rotuliens sont ou très diminués ou abolis. Les muscles paralysés pré- 
sentent la réaction de dégénérescence, mais pas d’atrophie : les 
membres paraplégiques conservent leur aspect et leur relief normaux. 

La sensibilité tactile est obtuse ou complètement éteinte, et ce 
phénomène est surtout marqué à la plante des pieds : les malades 
ne sentent pas le sol; ils marchent sur du coton. Quelquefois, mais 
rarement, on note l’hyperesthésie. 

La paralysie de la vessie et du rectum s’observe fréquemment 
associée à la paraplégie. 

La paraplégie suit dans son évolution la marche générale de la 
paralysie diphtérique dont elle n’est qu’un épisode, d’ailleurs très 
saillant. 

La pathogénie de la paraplégie — ou, ce qui revient au même, de 
la paralysie diphtérique — a subi des sorts divers. La paralysie diph- 
térique fut d’abord la paralysie amyosthénique de Gubler. La théorie 
de la myélite domina ensuite. Enfin dans ces derniers temps il semble 
que la théorie des névrites périphériques soit la plus en faveur. C’est 
que, il faut bien le dire, en considérant les choses largement et 
sans idée préconçue, absence totale de lésions, lésions myélitiques et 


1. Voir LEVAL-PICQUECHEF (oc. cil.). 
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lésions névritiques périphériques : tout cela a été rencontré dans læ 
paralysie diphtérique. 

L'absence absolue de lésions macroscopiques ou microscopiques 
est la règle dans la paralysie diphtérique expérimentale ‘; il faut dire 
d’ailleurs que l’évolution de cette paralysie est singulièrementrapide. 
Mais cette même absence de lésions a été rencontrée chez l’homme 
dans des paralysies très complètes et très étendues ?. 

Les lésions de la moelle et des racines antérieures ont été rencon- 
trées d’une façon indiscutable dans un certain nombre de cas. Elles 
consistent essentiellement en une névrite des racines antérieures, 
avec altérations légères de la substance grise de la moelle*. Récem- 
ment Seymour Sharkey a trouvé une altération spéciale de la sub- 
stance grise, les nerfs restant absolumentintacts : les cellules motrices 
de la corne antérieure étaient remplies de granulations noirâtres 
analogues à celles que l’on rencontre au cours des myélites. 

À ces lésions médullaires il faut ajouter la méningo-myélite, la 
méningite dont la possibilité est établie par quelques faits et qui 
relève peut-être d'infections secondaires. 

La névrite périphérique avait déjà été entrevue dans l’autopsie 
célèbre de Charcot et Vulpian, en 1862 (névrite palatine). C’est Leyden 
qui le premier invoqua pour la paralysie diphtérique la notion de 
névrite : il s’appuyait sur une autopsie où il avait constaté une sorte 
de névrite ascendante“. Depuis lors, la notion de névrite, solidement 
appuyée par de nombreux examens microscopiques, a fait son chemin, 
et battu en brèche la théorie médullaire. 

b. Paraplégie dans la syphilis. — La paraplégie syphilitique, 
accident d'importance clinique assez grande, a été étudiée en détails. 
à l’article Syphilis médullaire (t. ID). Nous ne donnerons donc ici 
qu’un rapide résumé et des lésions et des symptômes. 

La paraplégie syphilitique a toujours un substratum anatomique: 
médullaire. Tantôt et rarement, il s’agit d’une myélite secondaire : 
myélite compressive par lésions vertébrales ou tumeurs méningées. 

Ordinairement la myélite est primitive et complexe : altérations. 
vasculaires, plaques méningitiques, foyers de myélite, hémorrhagie- 
et quelquefois gomme, tout cela peut s’observer. 

Tantôt la méningo-myélite est aiguë, embryonnaire, circonscerite 


1. BaBINsk1 (Bull. méd., 1889, p. 70; — Gaz. hebdomad., 1890). — Toutefois 
M. STCHERBAK (Rev. neurolog., 1893, p. 145) a obtenu récemment des lésions expéri- 


mentales de la moelle et surtout des nerfs périphériques avec la toxine de la diph- 


térie. 

2. GAUCHER (Journ. de l'anal. et de la physiol., 1881). 

3. Cité par H. BOURGES, La diphtérie (1 vol. de la Biblioth. méd. Charcot-Debove, 
1892), p. 187. 

4. Cité par SENATOR, Ueber Diphtherie (Vérchow's Archiv, 1872). 
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en plaques ou diffuse. Tantôt elle est chronique, scléreuse, ordinai- 
rement transverse, et siégeant à la région dorso-lombaire. 

Aux processus anatomiques aigus et chroniques que nous venons 
de signaler répondent en clinique une paraplégie aiguë et une para- 
plégie chronique. 

La paraplégie aiguë est faite sur le modèle de toute paraplégie par 
myélite aiguë : début ordinairement brusque, troubles recto-vésicaux, 
état spasmodique d'emblée. 

La paraplégie chronique reproduit le tableau ordinaire de la para- 
plégie par myélite transverse : quelques traits cliniques spéciaux lui 
ont valu le nom de paralysie spinale syphilitique (Krb). Le début est 
progressif, insidieux, marqué par de la paresthésie, des douleurs, 
des fourmillements, une démarche difficile et raide. Après des 
semaines et des mois apparaît une parésie spasmodique, allant rare- 
ment jusqu’à la paraplégie spasmodique. Les réflexes sont exagérés, 
mais il n’y à pas de contracture fixe. Les troubles sphinctériens sont 
caractérisés par de la rétention. En somme, la paraplégie syphili- 
tique chronique est une paraplégie par myélite transverse avec 
moindre impotence des membres, moins deraideur, moins de troubles 
sensitifs et trophiques (Erb). 

c. Paraplégie dans la rage. — Nous insisterons plus longuement 
sur cette intéressante manifestation de l'infection rabique, car les 
travaux contemporains sur la rage en général et la rage paralytique 
en particulier, l’ont singulièrement éclairée, et sa pathogénie, établie 
sur des bases solides, formera l’un de nos meilleurs appuis dans la 
discussion sur la nature générale des paraplégies infectieuses. 

Paraplégie dans la rage spontanée des animaux.— Chez le chien 
comme chez l’homme, la rage convulsive se termine par une période 
de paralysie généralisée. Mais il existe aussi une rage paralytique 
d'emblée bien connue, c’est la rage mue. La rage mue n’est pas cepen- 
dant, il s’en faut, la seule forme de rage paralytique, et le premier 
phénomène moteur peut être une paralysie localisée à un membre 
quelconque, ou une paraplégie vraie (Nocard). 

La rage des grands ruminants est souvent une rage paralytique 
d'emblée. 

Paraplégie dans la rage expérimentale. — Rien de plus aisé que 
de déterminer une rage paralytique, et paraplégique en l’espèce, chez 
les animaux. Le lapin, inoculé de virus rabique sous la dure-mère 
ou dans l’œil (Nocard et Roux), commence toujours sa rage sous 
forme de paralysie du train postérieur, c’est-à-dire par une para- 
plégie. La paralysie se généralise ensuite. 

On sait, depuis les célèbres expériences de M. Pasteur, que l’ino- 
culation intra-veineuse de virus rabique donne au chien, non la rage 
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furieuse, mais une rage paralytique d'emblée, dont la paraplégie est 
souvent la manifestation initiale. 

Paraplégie dans la rage humaine. — La paralysie généralisée, 
dans laquelle la paraplégie figure à son rang, mais sans retenir l’atten- 
tion, termine la rage vulgaire de l’homme. Mais depuis Van Swieten, 
on sait qu'il est un autre aspect de la rage — et la célèbre discussion 
à l’Académie de médecine, à propos des inoculations curatrices de 
moelles rabiques — a rappelé l'attention sur ce fait. 

La rage débute souvent par des phénomènes de paralysie dou- 
loureuse, et les localisations de cette paralysie semblent obéir à la Loi 
suivante : le territoire nerveux central, qui reçoit le premier le virus 
rabique !, peut réagir le premier; la partie périphérique qui lui 
correspond présente alors des phénomènes sensitifs et moteurs qui 
constituent la manifestation initiale de l'infection rabique. Une mor- 
sure dans le territoire cutané et musculaire dont les nerfs dépendent 
de la moelle lombaire peut donc déterminer une rage, dont le pre- 
mier sympiôme sera la paraplégie, accompagnée de douleurs diverses. 
De ce fait, les exemples abondent, et la thèse de M. Ygouf résume tous 
les cas publiés jusqu’en 1887, en France et à l'étranger. 

La physionomie de cette paraplégie rabique initiale peut se 
résumer dans les lignes suivantes. Chez un individu mordu depuis 
un temps variable par un animal enragé, à la jambe ou à la cuisse, 
survient à un moment donné de la difficulté à mouvoir les membres 
inférieurs. Ces membres deviennent en même temps le siège de divers 
troubles de la sensibilité: perversions sensitives, engourdissements, 
picotements, brûlures, douleurs sourdes, fourmillements, douleurs 
lancinantes et irradiées, hyperesthésie. La fièvre paraît constante. 

La paraplégie est tantôt incomplète, simple parésie; tantôt 
complète, flasque, avec résolution totale. Les réflexes tendineux sont 
abolis, mais les réflexes uro-génitaux sont exagérés : le priapisme 
est fréquent. 

L'avenir de cette paraplégie, toujours fatale d’ailleurs, est variable. 
Tantôt une paraplégie généralisée lui succède, et le malade est atteint 
bientôt des symptômes cérébro-bulbaires de la rage ordinaire ; tantôt 
les phénomènes bulbaires (paralysie cardio-pulmonaire) viennent 
promptement terminer la scène. 

La rage paralytique n’est pas constante, il s’en faut. D’où vient 
donc que les circonstances extérieures étant en apparence toujours 
les mêmes, tantôt le début se fasse à la périphérie (rage paralytique), 
et tantôt au centre (rage convulsive cérébro-bulbaire)? On a dit que 

1. On sait que ce virus chemine de la périphérie au centre en suivant les trajets 


nerveux. Voir la série des travaux du laboratoire de M. Pasteur, in Annales de l’Instilut 
Pasteur, passim. 
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la rage paralytique dépendait du facteur suivant : inoculation plus 
massive, dépôt dans la plaie d’une plus grande quantité de virus. Cette 
inoculation massive est réalisée au maximum dans les cas de morsure 
par le loup enragé; et de fait un grand nombre de paraplégies ra- 
biques, initiales, présentent cette étiologie. 

Le substratum anatomique de la rage est aujourd’hui établi dans 
ses traits principaux. Nous n’en retiendrons que ce qui a trait à 
notre sujet. 

1° Rien n’est mieux démontré que la présence du virus rabique 
dans la moelle : c’est sur ce fait qu’est fondée la pratique des inocu- 
lations de passage sur le lapin. La moelle de l’homme est aussi viru- 
lente. 

2 Mais on peut aller plus loin encore : de même qu’il y a dans la 
rage des lésions bulbaires constantes (Gombault), il y a aussi des 
lésions médullaires constantes, étudiées par Meynert, Roux, Gama- 
léia, et surtout plus récemment par Schæffer!. Ces lésions ont pour 
siège de prédilection la substance grise et les vaisseaux, mais les 
cordons blancs ne restent pas indemnes. 

Les vaisseaux sont gorgés de sang, rompus en certains points, 
d’où hémorrhagies capillaires et parfois foyers apoplectiques plus 
volumineux : ce qui se voit surtout dans les parties postérieures de 
la moelle et dans les cornes antérieures. Des thromboses hyalines 
obstruent la lumière des vaisseaux, et aussi leurs parois et les gaînes 
périvaseulaires ; le fait est avéré, quelque opinion qu’on se fasse 
d’ailleurs de la nature de la substance thrombosante : leucocytes 
altérés, ou matière plus ou moins analogue à l’amyloïde. Les gaînes 
périvasculaires sont en outre remplies de leucocytes, qui sortent par 
effraction de la gaîne, et, s’épanchant à leur voisinage, forment de 
petites traîinées ou des amas circonserits (petits abcès miliaires). 

Les cellules nerveuses sont altérées surtout au niveau de la corne 
antérieure. 

La substance blanche n’est pas indemne, nous l'avons dit. On ya 
signalé la tuméfaction de la myéline, et sa disparition de place en 
place, ainsi que celle du cylindraxe. Schæffer a vu des cylindraxes 
hypertrophiés, granuleux, entourés d’une gaine se colorant vivement 
par les réactifs. On a signalé enfin des foyers sanguins dans l’épais- 
seur des cordons blancs, l’hypertrophie du réticulum des cordons 
postérieurs, et des amas leucocytiques dans le canal central. 

Ces lésions sont ordinairement purement histologiques, mais 
quelquefois il y a lésion grossière : tels les foyers de ramollissement 
signalés par M. Roux. 


1. Annales de l’Institul Pasteur, 1889. ÿ 
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d. Paraplégie dans les fièvres éruptives. — 1° Variole. — Des 
troubles de motilité dans les membres inférieurs peuvent s’observer 
à toutes les périodes de la variole : à la phase pré-éruptive; à la 
phase d’état ; enfin, et c’est là le point le plus important, à la période 
de convalescence. 

La paraplégie du début a été expressément signalée par Trousseau, 
qui faisait de la rachialgie et de la paraplégie deux phénomènes 
connexes, d'ordre médullaire, sans doute congestif. 

« Dans la généralité des cas, dit M. Landouzy (loc. cit.), la para- 
plégie, pour être évidente, n’est pas complète ; il s’agit plutôt d’une 
paraparésie que d’une paraplégie véritable; les membres inférieurs 
paraissent lourds au malade, qui, s’il ne peut soulever les jambes, 
peut au moins les remuer dans le plan de son lit. Les membres sont 
le siège de sensations diverses, d’engourdissement, de fourmille- 
ments, parfois de douleurs assez vives, ayant leur maximum à la 
plante des pieds. Les réflexes paraissent normaux, et la sensibilité 
intacte. Les membres ne sont pas seuls pris, car la miction est diffi- 
cile, et parfois même il y a rétention d’urine complète. » La parapa- 
résie disparaît, comme la rachialgie, au moment de l’éruption,; la 
disparition est ordinairement brusque, quelquefois traînante. 

La paraplégie de la phase d'état ne prête à aucune considération 
particulière. 

Au milieu des formes infinies que peuvent revêtir les troubles 
moteurs observés au décours ou dans la convalescence de la variole 
— paralysies atrophiques localisées, paralysie ascendante aiguë, 
ataxie variolique, etc., — la forme paraplégique se distingue entre 
toutes par sa fréquence. Il s’agit d’une paraplégie flasque ordinaire- 
ment, à début brusque, avec ou sans symptômes sensitifs surajoutés, 
avec ou sans atrophie musculaire, avec le plus souvent troubles des 
réservoirs. 

La célèbre observation de Westphal, dont nous aurons à reparler 
ci-dessous, peut servir de type. Nous la transcrivons d’après Vulpian*, 
en faisant remarquer qu’elle suivit — et cela n’est pas une exception 
— une variole de moyenne intensité. 

«€ Un homme de trente-deux ans, après quelques prodromes, fut 
atteint de variole le 24 janvier. L’éruption était médiocrement abon- 
dante, non confluente. 

« Le 4 février, il y eut incontinence d'urine ; le lendemain, le: 
malade se réveilla avec une paralysie complète du mouvement dans. 
la jambe gauche, où il éprouvait un sentiment d’engourdissement. Le 
surlendemain, la jambe droite était aussi paralysée, et il y avait en 


1. Arch. de physiol., 1873. 
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même temps incontinence des matières fécales, avec sensation par- 
ticulière, comme si l’abdomen était frappé de mort. 

« Le 10 février, le patient fut soumis aux soins du docteur Levins- 
tein qui trouva une paralysie de la vessie et une paralysie absolue 
des deux jambes, tandis que la sensibilité dans tous ses modes n’était 
que fortement diminuée ; les muscles réagissaient bien sous l’influence 
des courants d’induction. La mort arriva le 3 mars, par suite de 
cystite et d’eschare au sacrum *. » 

MM. Roger et Damaschino ont rapporté une curieuse observation 
de paraplégie atrophique, suite de variole, à type de paralysie spinale 
infantile ; la variole causale avait été une variole discrète, « puisqu’elle 
n'avait pas laissé de traces». La paralysie affectait spécialement les 
muscles de la région antérieure de la jambe et aussi les péroniers. 
La contractilité électrique était perdue ; la sensibilité intacte ; il n’y 
avait aucune douleur. 

A ces deux observations types correspondent deux autopsies non 
moins nettement significatives. La moelle du malade de Westphal 
présentait une myélite disséminée parfaitement nette, avec foyer de 
ramollissement de la grosseur d’une tête d’épingle dans la substance 
grise, et accumulation colossale de granulations graisseuses infiltrées 
dans toute l’épaisseur du segment médullaire. Le malade de Roger et 
Damaschino présentait un foyer de ramollissement blanchätre de la 
substance grise antérieure à la région lombaire ; les cellules motrices 
étaient en partie atrophiées. l 

2° Rougeole. — Les accidents paralytiques sont rares après la 
rougeole ou dans son cours. Parrot, en dix ans, n’en avait pas vu un 
seul cas dans son service (cité par Landouzy). Une observation typique 
est celle de James Lucas (1790), qui vit une jeune femme prise, au 
neuvième jour de la rougeole, de paraplégie avec rétention d'urine et 
constipation insurmontable. [Cet état fut d’ailleurs transitoire. Plus 
récemment Barlow? a rapporté des lésions de myélite aiguë diffuse 
consécutive à la rougeole. 

3° Scarlatine. — Les ‘accidents nerveux paralytiiques paraissent 
encore plus rares après la scarlatine. Nous än’avons pu trouver de 
relation bien nette de paraplégie. 

e. Paraplégie dans la fièvre typhoïide.— « La fièvre typhoïde peut 
déterminer toutes les formes, toutes Les variétés de paralysiesobservées 
sous l'influence des maladies aiguës » (Landouzy); c’est dire que la 
paraplégie y figurera à son rang. 

Dès le début de la fièvre typhoïde, la rachialgie, symptôme d’une 


1. Gaz. méd. de Paris, 1871. 
2. BARLOW (Brit. med. Journ., 1886, vol. II, p. 923) 
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grande constance, peut s'accompagner de paraplégie (Trousseau); 
il se passe ici ce qui se passe dans la variole, et les phénomènes para- 
plégiques initiaux sont tout aussi transitoires que dans la variole. La 
prédominance de ces symptômes spinaux avait autrefois inspiré à 
Fritz sa description de la forme spinale de cette affection (1863). 
Rachialgie et paraplégie transitoires sont sans doute le résultat d’une 
congestion médullaire. 

Ces paraplégies du début sont d’ailleurs exceptionnelles. Comme 
tous les accidents nerveux, la paraplégie appartient surtout, non à la 
période d’état, mais à la période de déclin et même à la convales- 
cence confirmée. 

De l’aveu de tous les auteurs, c’est la paralysie des membres infé- 
rieurs qui est la forme la plus ordinaire des accidents paralytiques 
chez les convalescents de fièvre typhoïde. Trousseau notait déjà le 
fait. Les paralysies localisées « occupent le plus ordinairement les 
membres inférieurs, affectant la vessie et déterminant des rétentions 
ou des incontinences d'urine ». Nothnagel, après avoir déclaré que 
la fièvre typhoïde peut se compliquer de paralysies dans le domaine 
de tous les nerfs, dit expressément que la paraplégie est l’accident 
le plus fréquent. [1 semble d’ailleurs que, suivant la remarque de 
Trousseau, la paraplégie, comme les autres accidents nerveux, inter- 
vienne de préférence dans la convalescence ou le décours des fièvres 
typhoïdes graves. 

La paraplégie à début ordinairement lent et graduel, et très excep- 
tionnellement brusque, n’est pas le plus souvent complète. « Le 
malade ne peut ni se tenir debout, ni marcher; s’il essaye de se lever, 
ses jambes fléchissent sous lui, mais elles ne sont pas tout à fait 
inertes, et il est bien rare que, couché, il ne puisse encore leur 
imprimer des mouvements assez étendus » (L. Landouzy). La flacci- 
dité est la règle constante. 

Des troubles sensitifs assez variés accompagnent les troubles 
moteurs : fourmillements et picotements au début, engourdissement, 
puis anesthésie, ou obtusion tout au moins de la sensibilité dans les 
régions ones 

La vessie — si fi équemmenl atteinte au cours de la fièvre typhoïde 
— et le rectum sont souvent paralysés pendant un certain temps. 

L’amyotrophie est habituelle, et la fonte des masses musculaires 
tranche encore sur l’amaigrissement général. Nothnagel! a noté 
l’amoindrissement de la contractilité électrique dans la paralysie 
des membres inférieurs, comme dans les autres paralysies typhiques. 

La paraplégie a le plus ordinairement peu de tendance à se géné- 


1. Arch. für klin. Med., 1872. 


PARAPLÉGIES 605 


raliser ; mais elle n’est dans quelques cas que le premier stade d’une 
paralysie ascendante aiguë. L’amendement et la guérison définitive 
sont la règle, en un temps d’ailleurs variable; mais Murchison a vu 
des reliquats définitifs, sous forme d’atrophie persistante de certains 
muscles, entraînant une véritable infirmité. 

De l’anatomie pathologique des paraplégies typhoïdiques nous 
savons peu de chose, les autopsies manquant presque entièrement. On 
peut, sans crainte de se tromper, invoquer une altération médullaire : 
soit simplement congestive dans les paraplégies du début, soit vrai- 
ment organique, mais légère et curable, dans les paraplégies de la 
convalescence. Il s’agit certainement de myélite diffuse, et l’atrophie 
parfois persistante nous paraît être la signature d’un processus por- 
tant sur les cornes antérieures. 

Mais toutes les paraplégie post-typhoïdiques ne sont pas l’expres- 
sion d’un processus médullaire. Dans la thèse de M"° Déjerine- 
Klumpke !, on trouve une observation de paraplégie post-typhoïdique 
dont les traits cliniques principaux étaient les suivants : parésie du 
triceps fémoral et du jambier antérieur ; intégrité des péroniers et 
des extenseurs; pas d’atrophie appréciable ; abolition du réflexe 
patellaire ; diminution de la contractilité faradique du nerf et du 
musele; intégrité de la sensibilité. Tous ces caractères rendent pro- 
bable l'existence d’une névrite périphérique. 

Enfin Trousseau a montré que la fièvre typhoïde pouvait évoquer 
l’hystérie, et qu'une paraplégie hystérique pouvait apparaître ainsi 
dans la convalescence de cette affection ?. 

f. Paraplégie dans le typhus et la fièvre récurrente. — La para- 
plégie a, dans la convalescence du typhus et dans la fièvre à rechutes, 
le même intérêt que dans la fièvre typhoïde, et s’y comporte d’une 
manière analogue. Nous n'insisterons pas. 


g. Parapléqie dans la pneumonie. — La paraplégie post-pneu- 
monique est rare, et se prête à peu de considérations particulières. 
h. Paraplégie de l’impaludisme. — Rappelons ici ce que nous 


avons déjà dit en traitant de l’hémiplégie. Les accidents nerveux pa- 
ralytiques de l’impaludisme peuvent se présenter par trois formes 
différentes : 

1° Paralysies survenant avec l’accès, disparaissant avec lui ; 


1. DÉJERINE-KLUMPKE (Thèse de Paris, 1889, p. 229). 

2. Voici le sommaire de la curieuse observation de Trousseau : Une jeune fille 
d’une douzaine d’années est atteinte d’une fièvre putride grave; dans la convalescence, 
elle est dans l’impossibilité de marcher. La situation ne s’améliorait pas lorsqu'un 
jour qu’on avait enfermé l’enfant par mégarde dans sa chambre en en retirant la 
clef, on fut surpris au retour de trouver la porte ouverte et la malade debout ayant 
marché pour se délivrer elle-même. Les parents crièrent au miracle, mais la para- 
lysie se reproduisit dès le lendemain. 
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2 Paralysies apparaissant comme conséquence et expression 
symptomatique d’un accès pernicieux auquel elles survivent plus ou 
moins longtemps ; 

3 Paralysies indépendantes de tout accès, apparaissant chez les 
paludéens à la période cachectique. 

La paraplégie, comme l’hémiplégie, fait partie des accidents pa- 
ralytiques de ces trois groupes. M. Grasset la signale expressément 
dans le premier groupe; et la thèse de M. Landouzy contient un fort 
bel exemple, emprunté au travail de Vincent (Montpellier, 1878), de 
paraplégie apparaissant comme conséquence et expression principale 
d’un accès pernicieux. 

La pathogénie de cette paraplégie ne peut prêter encore qu’à des 
hypothèses. Maillot, Ouradou à qui l’on doit le premier travail 
d'ensemble sur les paralysies paludiques (1851), MM. Jaccoud, 
Grasset sont unanimes à attribuer à une congestion — médullaire 
en l’espèce — les accidents paralytiques passagers de l’accès. L’hypo- 
thèse des embolies capillaires pigmentaires de l’axe nerveux a été 
aussi soulevée, mais combattue en Allemagne par Frerichs et Nie- 
meyer, en France par Charcot. 

i. Paraplégie dans la grippe. — « C’est plutôt un anéantissement 
général que des paralysies proprement dites qu’on observe dans la 
grippe » et cet anéantissement est parfois poussé à tel point que les 
membres inférieurs s’affaissent, incapables de porter le sujet. La 
grippe débute quelquefois par un véritable effondrement des jambes. 
Dans la convalescence on peut observer des paraplégies passagères, 
mais, en somme, la paraplégie a peu d'importance dans cette infection. 

j. Paraplégie dans le rhumatisme aiqu. — « Rapidité d'appari- 
tion, soudaineté de départ ; facilité de transfert et d’alternance, d’aug- 
mentation et de diminution », tels sont les caractères des paralysies 
rhumatismales, dont la forme la plus fréquente est la paraplégie, 
limitée strictement aux membres inférieurs dans la plupart des cas, 
intéressant parfois la vessie et le rectum, et pouvant même se géné- 
raliser aux quatre membres. 

Trousseau caractérisait les paralysies rhumatismales d’un mot 
bien significatif, « apopleæie rhumatismale » : indiquant à la fois et 
leur gravité apparente, et leur apparition soudaine. 

Tantôt la paraplégie précède et annonce le rhumatisme, tantôt 
elle apparaît au cours même de la polyarthrite. Elle est ordinairement 
aussi complète que brusque, avec quelques troubles sensitifs 
(abolition ou diminution de la sensibilité), sans modification de la 
contractilité électrique. Elle disparaît avec l’attaque rhumatismale ou 
avant la fin de celle-ci. 

k. Béri-béri. — Dans cette maladie, inconnue chez nous ou 
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observée à titre de rareté chez des individus rentrant en France avec 
la maladie, on observerait initialement, dans l’une des formes 
cliniques, une paraplégie atrophique, analogue à celle de la paralysie 
générale spinale antérieure subaiguë de Duchenne : l’évolution de 
cette forme de béri-béri serait du reste entièrement semblable à 
l’évolution du syndrome de Duchenne. 

MM. Charcot et Marie ont signalé une forme de paraplégie du 
béri-béri analogue de tous points aux paraplégies alcoolique, arseni- 
cale, diabétique, etc. | 

Le substratum anatomique du béri-béri serait, d’après Bälz et 
Scheube, une polynévrite de nature infectieuse. 

1. Paraplégie dans la dysentérie. — Ce n’est pas un fait commun, 
mais c’est loin aussi d’être une exception clinique. Succédant surtout 
aux formes graves de la dysentérie, apparaissant quelquefois au 
cours même de la maladie, mais plus souvent dans la convalescence 
alors que les troubles intestinaux ont disparu, la paraplégie semble 
traverser deux phases successives. C’est d’abord une parésie avec 
fourmillements, hyperesthésie cutanée, et quelquefois douleurs irra- 
diées sur le trajet des nerfs; puis à la parésie succède la paraplégie 
vraie; à l’hyperesthésie, aux douleurs, l’anesthésie. Le rectum est 
souvent frappé de paralysie, et l’on peut voir le début des accidents 
constitué par l'atteinte de cet organe. La possibilité d’atrophie mus- 
culaire a été signalée. La paraplégie dysentérique semble tendre 
naturellement vers la guérison. 

La pathogénie en est encore bien obscure. Graves et Brown-Séquard 
ont invoqué une action réflexe. Leyden croit à une névrite ascendante. 
Les quelques rares examens anatomiques publiés jusqu’à ce jour 
plaident cependant plutôt en faveur d’une myélite. Delioux de Savignac 
a trouvé un ramollissement des renflements cervical et lombaire: 
il s'agissait, il est vrai, d’une dysentérie chronique. Damaschino a 
rapporté un cas de paralysie spinale infantile, c’est-à-dire de 
poliomyélite antérieure aiguë, dont l’origine était une attaque de 
dysentérie. Nous reviendrons ailleurs sur l’origine myélitique de cette 
paraplégie, et nous en montrerons le facteur probable. 

De la paraplégie dysentérique se rapprochent cliniquement les 
paraplégies des affections intestinales. 


VIII. PARAPLÉGIES DANS LES AFFECTIONS INTESTINALES. —@. — La 
paraplégie a été signalée au cours des entérites et catarrhes intesti- 
naux, C'est-à-dire d’affections foxiques ou infectieuses. D'une manière 
générale il semble que seules peuvent être suivies de paraplégie 
celles des diarrhées ou entérites qui ont eu une assez grande inten- 
sité. 
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La thèse de Baudin (1858), le mémoire d’Hervier (de Rive-de-Gier, 
1880) renferment quelques exemples de cette catégorie de paraplégies. 
Graves, Romberg, Leyden ont cité des cas analogues. 

b.— Feeiberg { a rapporté un cas intéressant de cancer intestinal, 
qui détermina une paraplégie, résultant, comme l’autopsie le révéla, 
d’une myélite diffuse. 

c. — Le fait suivant encore est d’un grand intérêt. Hoffmann *? a 
rapporté l’observation d’un individu atteint d'ulcérations multiples 
du cæcum et du côlon, qui dans les derniers jours de sa vie fut pris 
de paraplégie avec troubles sensitifs divers, incontinence des urines 
et des matières fécales, abolition des réflexes, décubitus aigu. Ce cas 
présenta tous les symptômes d’une myélite aiguë. A l’autopsie cette 
myélite fut vérifiée : elle siégeait vers la fin de la moelle dorsale. 


IX. PARAPLÉGIE DANS LES AFFECTIONS UTÉRINES. — Il s’agit d’une 
parésie plutôt que d’une paraplégie vraie. Des exemples de cet 
accident ont été signalés par Nonat, Esnault, Vallin et Peter dans 
le cours d’une métrite ou de ce qu’on appelait alors phlegmon du 
ligament large. | 

Au dire de ces auteurs, ( la paraplégie utérine présente quelques 
caractères spéciaux. La faiblesse, d'ordinaire, n’est pas égale dans 
les deux membres inférieurs, la sensibilité n’est pas touchée; la 
rachialgie fait défaut. La station verticale est impossible, et pourtant 
les malades peuvent imprimer à leurs membres, dans le plan du 
lit, des mouvements assez étendus » (Landouzy). Ajoutons qu'il s’agit 
de paraplégies temporaires. Semblables par leurs caractères aux 
paraplégies dites réflexes de Brown-Séquard que nous allons étudier 
ci-dessous, ces paraplégies ont été, pathogéniquement comme clini- 
quement, rangées dans ce groupe d’accidents réflexes. 

Nous nous expliquerons sur leur pathogénie probable, d’après 
l’état actuel de la science, en étudiant le mécanisme intime des para- 
plégies urinaires. 


X. PARAPLÉGIES URINAIRES . — On désigne sous ce nom des 
« affections parétiques ou paralytiques des membres inférieurs, sur- 
venant dans le cours de certaines maladies des voies urinaires, et 
paraissant devoir être rattachées à celles-ci à titre d'effet consé- 
cutif, d'affection deutéropathique » (Charcot). 

Il à paru à quelques auteurs (Jaccoud, Vulpian) que ce groupe de 
paraplégies devait, sinon être rayé, du moins singulièrement diminué, 


1. Berliner klinische Wochensch., 1871. 

2. Centralblatt für Nerv., Psych., etc., 1879. 

3. Gaz. des hôp., Pelvi-péritonite et paralysie utérine. 

4. Voir CHARCOT, Leçons sur les maladies du système nerveux, t. II. 
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et l'argument employé dans ce but est le suivant : affection urinaire 
et paraplégie ne sont souvent que les effets d’une seule et mème 
cause : la myélite. Mais la réalité du groupe repose sur des bases 
cliniques certaines, et ce n’est pas une raison suffisante pour con- 
tester des faits cliniques, que de n’en pouvoir donner une explica- 
tion pathogénique satisfaisante. 

Charcot a très heureusement classé les faits de paraplégie urinaire 
en trois groupes. 

1° Le sujet présente pendant la vie des symptômes de myélite 
diffuse, et l’autopsie révèle un foyer inflammatoire médullaire. 

2° Les symptômes cliniques sont ceux d’une paraparésie plutôt 
que d’une paraplégie, et leur caractère essentiel est la fugacité avec 
amendements et exacerbations successifs. L’invasion est souvent 
rapide et la cessation non moins brusque. Aucun symptôme spinal 
grave ne s'associe au trouble moteur. L'autopsie ne révèle aucune 
lésion de la moelle épinière. 

9° La paraplégie a pour cause, non plus une affection spinale, 
mais une lésion du plexus sacré produite pour ainsi dire d’une façon 
directe, par propagation de proche en proche du travail morbide. 

1.— Rare chez la femme, plus commune chez l’homme, cette 
paraplégie urinaire myélopathique reconnait pour cause une affection 
chronique des voies urinaires, telle que rétrécissement uréthral avec 
cystite ei néphrite; prostatite, cystite, pyélo-néphrite. Souvent elle 
survient à l’occasion d’un épisode aigu, suppuratif, d’une affection 
chronique des voies génito-urinaires. Elle éclate ordinairement à un 
stade avancé de laffection causale. 

Les symptômes sont ceux d’une myélite transverse subaiguë. « Des 
fourmillements, des engourdissements, un sentiment de constriction 
apparaissent d’abord dans les membres inférieurs, et sont bientôt 
suivis d’une anesthésie ou d’une analgésie, occupant surtout les 
extrémités des membres; la douleur dorso-lombaire et la douleur en 
ceinture font rarement défaut ; une paraplégie avec flaccidité plus ou 
moins complète ne tarde pas à s’accuser; elle s’accompagne, à un 
moment donné, de l’exaltation de l’excitabilité réflexe, laquelle peut 
faire place à une inexcitabilité absolue, lorsque le renflement lombaire 
est lui-même envahi par le ramollissement ; il est des cas où une 
contracture permanente s’est développée à la longue dans les 
membres paralysés.. Enfin, dans les cas graves, il est assez habituel 
que des eschares se forment à la région sacrée et décident la termi- 
naison fatale » (Charcot). 

Ordinairement subaiguë, la paraplégie peut cependant évoluer 
sous le mode aigu. 

À l’autopsie, un foyer de ramollissement médullaire est le plus 
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souvent apparent à l’œil nu : il siège ordinairement au-dessus du 
renflement lombaire. 

2. — Nous retrouvons dans ce second groupe la même étiologie : 
l'affection causale est une maladie de l’urèthre, de la vessie, de la 
prostate, des reins. Mais les traits cliniques sont différents : ils offrent 
le type de la paraplégie réflexe de Brown-Séquard. 

« La paraplégie ne s’étend jamais aux membres supérieurs ; il s’agit 
d’ailleurs là plutôt d’un affaiblissement parétique des membres que 
d’une paralysie proprement dite ; le pouvoir réflexe de la moelle 
n’est jamais accru ; jamais la paralysie soit du rectum, soit de la 
vessie, ne vient s’adjoindre à celle des membres inférieurs; on 
n’observe ni spasmes musculaires, ni contractures: la dysesthésie, 
comme l’anesthésie, font toujours défaut; il ne se produit ni eschares, 
ni troubles trophiques d'aucun genre. On note expressément l’absence 
de douleurs dorsales et de toute espèce de sentiment de constrietion 
abdominale. Enfin, et c’est là un trait bien digne d’être relevé, il se 
produit souvent une modification rapide et parfois même une 
cessation complète des accidents paralytiques, sous l'influence d’un 
amendement dans l'affection des voies urinaires. 

« Dans les cas, d’ailleurs assez peu explicites, où l’autopsie a été 
pratiquée, la moelle a toujours paru exempte d’altération. A la vérité, 
quant à présent, le contrôle de l'étude microscopique fait défaut. 
Mais, d’un autre côté, la rapidité des amendements et même des gué- 
risons observés dans nombre de cas est telle qu’il est fort peu vrai- 
semblable que linvestigation microscopique eût rien ajouté aux 
examens faits à l’œil nu » (Charcot). 

3. — Cette troisième catégorie de faits est simple : inflammation 
grave des voies urinaires ; névrite descendante des plexus lombaire et 
sacré ; parésie des membres inférieurs et douleurs vives sur le trajet 
des sciatiques (Kussmaul, Remak). 


Des paraplégies urinaires il faut rapprocher les paraplégies blen- 
norrhagiques. Elles ont été étudiées par MM. Hayem et Parmentier !, 
Chavier et Février?, par M. Dufour *. M. Raymond leur a consacré 
quelques pages. Gull avait autrefois rapporté deux faits avec autopsie, 
et Ricord® citait, en 1866, un cas d’arachnitis spinale purulente. 
Enfin Charcot® a émis une théorie pathogénique sur laquelle nous 
aurons à revenir. 


Rev. de med., 1888. 

1bid., 1888. 

. Thèse de Paris, 1889. 

. Revue générale (Gaz. des hôpitaux, 1891). 
. Sociélé des hôpilaux, 1866. 

. Leçons du mardi, 1888. 
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En clinique voici comment les choses se présentent dans les 
quelques cas rapportés par les auteurs, car il s’agit d’une manifes- 
tation rare. 

Les accidents spinaux apparaissent toujours dans les blennorrha- 
gies où existent des arthropathies. Is se montrent tantôt à la 
période d'écoulement purulent, tantôt à la période d’écoulement 
séreux, tantôt enfin après la cessation de l’écoulement uréthral. Le 
tableau est celui d’une paraplégie réflexe, c’est-à-dire essentiellement 
passagère et curable ; ou celui d’une myélite diffuse aiguë ou subaiguë 
dorso-lombaire avec fièvre modérée, douleurs en ceinture, fourmille- 
ments et soubresauts musculaires dans les membres inférieurs, perte 
de la motilité, accidents vésicaux et sphinctériens, troubles tro- 
phiques même. 

Charcot a signalé la forme de paraplégie spasmodique amyo- 
trophique : atrophie musculaire des membres inférieurs prononcée 
surtout aux mollets, réaction de dégénérescence et secousses fibril- 
laires, teinte violacée des jambes et des pieds avec algidité, phéno- 
mènes spasmodiques, aucun trouble sensitif ou sphinctérien. 

La guérison est la règle, mais cependant des dix cas rassemblés 
par M. Dufour, trois ont été mortels. À l’autopsie on a trouvé : la 
moelle dorso-lombaire entièrement ramollie (Gull); une injection 
méningée avec accumulation de liquide sous-arachnoïdien (Gull) ; un 
ramollissement étendu de la moelle avec plaque de méningite cervi- 
cale (Dufour). 


La pathogénie des paraplégies urinaires est une des questions 
les plus intéressantes, et qui est restée Jusqu'à ces derniers temps 
les plus obscures en pathologie médullaire. 

Pour les paraplégies urinaires du premier groupe où la lésion 
médullaire est présente, rien de plus simple que de fixer la raison de 
la paraplégie ; mais encore quel est l’intermédiaire entre la lésion des 
voies urinaires et le foyer de myélite ? 

Leyden avait émis l’idée que «les troncs nerveux seraient la voie 
par laquelle se propageait de proche en proche la lésion en suivant 
la direction centripète des reins ou de Ja vessie jusqu’à la moelle 
épinière ». Les expériences de Tiesler et de Feeiberg sur l’irritation et 
la cautérisation des sciatiques suivies d’un foyer de myélite, celles 
de M. Hayem, sur les altérations de la moelle consécutives à l’arra- 
chement du sciatique chez le lapin, semblaient prêter une certaine 
vraisemblance à l’opinion de Leyden. Mais il faut remarquer que les 
expériences, par exemple celles de Tiesler, ont souvent créé un 
foyer purulent, par trauma opératoire septique, au point où le 
sciatique était intéressé, et que ce foyer avait pour correspondant un 
autre foyer périmédullaire : la myélite se trouvait donc être le résultat, 


612 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


non du fait même de l’irritation du sciatique, mais d’une inoculation 
indirecte de la moelle, ce qu'on ignorait à l’époque des expériences 
précitées. D'ailleurs la névrite supposée par Levden dans les para- 
plégies urinaires a toujours été absente. 

La pathogénie des paraplégies urinaires réflexes de Brown-Séquard 
a provoqué de nombreux travaux. 

L’allure clinique avait fait écarter par Brown-Séquard toute idée 
de lésion médullaire, et la théorie réflexe fut proposée par lui. Elle se 
fonde sur un fait d’expérimentation: Ç La ligature du hile du rein 
aurait pour effet de déterminer une sorte de contracture prolongée 
des vaisseaux de la moelle épinière et de ses enveloppes, et c’est en 
conséquence de l’anémie spinale, ainsi développée par voie réflexe, 
que se produirait la paraplégie. » Charcot cite dans ses leçons des 
expériences de Herzen, et surtout celles de Lewisson!, qui apportent 
un certain appui à la théorie de la paraplégie réflexe. « Si, sur un 
lapin, après avoir mis à nu l'utérus, les reins, la vessie vidée, on 
presse plus ou moins fortement ces divers organes entre les doigts, 
il se produit une paralysie du mouvement dans les membres infé- 
rieurs, laquelle persiste tant que dure la pression et lui survit pen- 
dant quelque temps. La constriction exercée sur une anse intestinale 
détermine d’ailleurs les mêmes effets et est également suivie d’une 
parapléqie temporaire. » 

Brown-Séquard?, en 1872, à la théorie réflexe, ou mieux d'anémie 
spinale réflexe, semble avoir substitué la théorie de l’inhibition : il 
explique les paraplégies urinaires, intestinales, utérines, etc., en ad- 
mettant des influences paralysantes parties de ces organes divers et 
déterminant la suspension d'action des cellules de la moelle épinière. 

Il nous semble que des expériences récentes ont singulière- 
ment éclairé la pathogénie des myélites infectieuses et en particulier 
la pathogénie des paraplégies urinaires, intestinales, utérines, ré- 
flexes ou non, c’est-à-dire avec ou sans lésion médullaire apparente. 

M. G.-H. Roger a rapporté” une série d'expériences où, avec des 
injections intra-veineuses de cultures de streptocoques, il détermi- 
nait une paraplégie atrophique, et l’autopsie venait montrer une 
poliomyélite antérieure. M. Vincent? a obtenu une myélite aiguë par 
l’inoculation du bacille d’Eberth, associé à un autre bacille. Mais voici 
qui serre de plus près la question des paraplégies urinaires. MM. Gil- 
bert et Lion’, par des inoculations de coli-bacille dans les veines, ont 


. Dubois’ Archiv, 1869. 

. Soc. de biologie. 

Annales de l'Institut Pasteur, 1892. 
Arch. de méd. expér., 1893. 

. Soc. de biol., 1891. 
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provoqué, chez quelques lapins, des paralysies atrophiques commen- 
çant par le train de derrière, se généralisant plus ou moins ensuite, et 
l’autopsie leur a montré une myélite affectant surtout les cellules 
motrices des cornes antérieures. Or le coli-bacille est l'agent des 


_suppuralions des voies urinaires, l'agent des complications septiques 


intervenant au cours des affections de ces organes. 

Nous-même, avec M. Masselin, à une époque où les recherches 
de MM. Gilbert et Lion ne pouvaient nous être connues, avons, en 
opérant sur quarante lapins environ par injection intra-veineuse de 
coli-bacilles, obtenu les résultats suivants, que nous avons résumés 
dans notre Précis de microbie (2° édition), et qui nous semblent d’un 
grand intérêt, d’autant que l’examen histologique des moelles a été 
fait obligeamment par M. Gombault avec sa compétence indiscutable. 

Nos lapins, tantôt succombaient en vingt-quatre ou quarante-huit 
heures avec une résolution générale sur laquelle tranchait encore la 
paralysie du train postérieur; tantôt survivaient et faisaient à une 
date quelconque — très rapprochée ou plus ou moins éloignée de 
l’inoculation — une paraplégie atrophique extrêmement marquée, 
subaiguë, avec paralysie du rectum et cystite purulente. Les uns suc- 
combaient avec ces phénomènes paraplégiques, les autres, en plus 
petit nombre, résistaient et guérissaient totalement sans garder trace 
d’une paraplégie atrophique qui les avait mis dans l’état le plus 
pitoyable. 

L’autopsie nous a démontré que le coli-bacille était toujours 
présent dans la moelle, et que cet organe constituait pour lui 
l’'ultimum moriens. si l’on peut dire ainsi : c’est-à-dire qu’il y en 
avait encore dans la moelle, trois et quatre mois après l'inoculation, 
alors qu’il n’y en avait plus dans aucun organe. 

M. Gombault, dans ces moelles, a vu tantôt des lésions à peine 
marquées, malgré la paraplégie la plus nette pendant la vie; tantôt 
des lésions caractérisées par des modifications de cellules des cornes 
antérieures, de l’hypertrophie des cylindraxes et des thromboses 
capillaires. Jamais il ne s’est agi de lésions grossières, jamais nous 
n’avons rencontré un foyer de ramollissement visible à l’œil nu, et 
un examen microscopique fait dans des conditions présentant moins 
de garanties n’eût pas laissé sans doute que d’être négatif. 


ÉTUDE SYNTHÉTIQUE DES PARAPLÉGIES 


Nous avons, dans cette longue revue, étudié successivement les 


-diverses manifestations paraplégiques, telles que nous les présente la 
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clinique, et, au risque de redites incessantes, nous avons pour cha- 
cune marqué l’aspect symptomatique et les résultats nécroscopiques. 

De cette analyse nous pouvons maintenant dégager les notions 
synthétiques relatives à la paraplégie, et établir les grands groupes 
anatomiques et cliniques dont nous avons rassemblé tous les 
éléments. 

A. — Revisons d’abord notre tableau général, et répartissons les 
diverses sortes cliniques de paraplégies qui y sont énoncées, suivant 
leur substratum anatomique vrai. 

Les paraplégies rencontrées au cours des affections médullaires 
ont un substratum anatomique net : il n’y à pas à revenir sur ce 
point. 

Il en est de même des rares paraplégies d'origine cérébrale : c’est 
la sclérose descendante du faisceau pyramidal qui les caractérise. 

Des paraplégies — d’ailleurs cliniquement bien effacées, car elles 
ne constituent qu'un symptôme & son rang dans le tableau de la 
maladie — au cours des polynévriles aiquës ou subaiquës générali- 
sées, il n’y a rien à dire de nouveau. 

La paraplégie hystérique reste une paraplégie sans substratum 
anatomique. 

La paraplégie diabétique est une paraplégie névritique. Les para- 
plégies des intoxications sont, elles aussi, d'ordre névritique, au 
moins dans l’immense majorité des cas. 

Les paraplégies des muladies infectieuses méritent de nous 
arrêter plus longtemps. 

Les infections multiples ont des déterminations névritiques et 
myélitiques aussi nettes que des déterminations cardiaques, hépa- 
tiques, pulmonaires, etc. Les travaux de ces dernières années sur les 
polynévrites déterminant des paralysies localisées au cours ou plutôt 
au déclin des maladies infectieuses, ne laissent aucun doute là-dessus. 
Il ne saurait en rester non plus sur la myélite, démontrée au cours 
de plusieurs autopsies, et dont la production expérimentale par les 
agents infectieux ne saurait être contestée à l’heure actuelle (Roger, 
Gilbert et Lion, Vincent, Thoinot et Masselin, ete.). 

S'agit-il donc dans les diverses paraplégies d’origine infectieuse 
que nous avons passées en revue d’un processus myélitique ou 
névritique? La névrite ne saurait êlre contestée dans quelques cas 
(fièvre typhoïde, etc.). Mais ces cas sont bien rares : la névrite nous 
paraît jouer un rôle bien borné dans les paraplégies du cours ou du 
déclin des affections microbiennes. Son domaine véritable c’est la 
névrite localisée, déterminant les paralysies atrophiques limitées, 
dont l’histoire des infections nous offre de nombreux exemples. 

Quant à la paraplégie, nous la croyons le plus souvent myélopa- 
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thique, les lésions pouvant être d’ailleurs de plusieurs degrés, comme 
la manifestation clinique qui leur correspond est aussi de gravité 
très variable. 

L'imprégnation de la moelle par les agents microbiens ne laisse 
aucune place à la contestation : l'exemple le plus célèbre est la 
virulence rabique de la moelle, et il importe peu en l'espèce que le 
germe rabique soit inconnu à l’heure actuelle. Nous avons pu mon- 
trer aussi ce fait curieux que, dans les injections intra-veineuses de 
coli-bacille chez le lapin, la moelle était un des lieux d'élection, et 
aussi le dernier refuge du microbe. 

Nous rappelons encore les lésions myélitiques produites par le 

streptocoque (Roger). le bacille d’'Eberth associé à d’autres microbes 
(Vincent). l’érysipélocoque (Bourges, etc.). 
Cette imprégnation microbienne réagit sur la moelle de façons 
diverses. Tantôt elle provoque des lésions grossières, et les exemples 
incontestables ne manquent pas : diphtérie, syphilis, variole, dysen- 
térie, etc.; tantôt elle donne lieu à des lésions beaucoup plus 
fixes, exigeant le secours du microscope : telle est, à quelques 
exceptions près, la façon de procéder du virus rabique: tantôt 
enfin, le contrôle anatomique ne révèle rien, -— et l'insuffisance dela 
technique, insuffisance scientifique actuelle, ou incompétence histo- 
logique, peut être souvent invoquée ! — ou fait défaut, la paraplégie 
s'étant dissipée. Mais la curabilité n’a jamais impliqué l’absence de 
lésions, et nul ne songe à mettre en doute une myocardite curable 
chez le typhique, analogue, à la gravité près, à celle que révèle 
l’autopsie chez le typhique mourant par le cœur. D’ailleurs, clini- 
quement, la paraplégie curable des maladies infectieuses est, au 
degré de gravité près, faite sur le type de la paraplégie entraînant la 
mort. 

Dans l’article Myélites du tome III de ce Manuel, M. Blocq,rappe- 
lant l’opinion de Vulpian sur l’origine myélopathique des paraplégies 
infectieuses, mais montrant d’un autre côté que la base anatomique 
de cette opinion n’est pas encore solidement établie à l'heure actuelle, 
hésite entre la polynévrite et la myélite. La polynévrite est sans 
doute à invoquer dans les paralysies atrophiques localisées et aussi 
— encore qu’elle ne soit pas toujours démontrée — dans les formes 
paralytiques généralisées qui suivent les maladies infectieuses, se 


1. Nous avons dit que, même chez nos animaux succombant après les manifesta- 
tions de paraplégie atrophique les plus indéniables, provoquées par le coli-bacille, 
tantôt la lésion était relativement facile à déceler, tantôt elle était si légère, si peu 
marquée, qu’un examen histologique serré était indispensable, et encore ne révélait- 
il que des modifications appréciables surtout par comparaison minutieuse avec une 
moelle normale (Gombault). 
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compliquant ou non (telle la maladie de Landry) de troubles sensitifs, 
trophiques, électriques, etc. L’étiologie névritique est aussi à invo- 
quer pour le béri-béri. 

Mais nous pensons qu’il y a trop de bons arguments à faire valoir 
en faveur de la myélite considérée comme facteur des paraplégies 
infectieuses, pour la rejeter, et que la théorie de la polynévrite a 
encore moins fait ses preuves en l’espèce. 

Des paraplégies infectieuses nous ferons donc un groupe de para- 
plégies à substratum anatomique médullaire, à quelques exceptions 
près, exceptions d’ailleurs hors de contestation. 

Des paraplégies urinaires et blennorrhagiques, les unes com- 
portent des lésions médullaires indéniables; les autres sont dites 
réflexes, c’est-à-dire sans substratum anatomique, et cela à cause de 
leur allure clinique si légère, si variable, et à cause du défaut de 
lésions dans les autopsies d’ailleurs anciennes. 

Des paraplégies d’origine intestinale, les unes sont nettement 
d’origine médullaire et correspondent à un foyer de myelites les 
autres sont dites réflexes. 

Les paraplégies utérines sont dites réflexes. 

Or ce groupe de paraplégies réflexes nous semble devoir être 
tout entier reversé dans les paraplégies d’origine médullaire. 

Les paraplégies urinaires, qu’il y ait ou non lésion, forment un 
tout où l’imprégnation de la moelle par le coli-bacille est sans doute 
la Cause efficiente. Que cette action sur la moelle aille jusqu’à la 
lésion ou ne cause qu’un trouble passager, peu importe : toutes ces 
paraplégies sont des paraplégies infectieuses secondaires‘. Il en est 
de même du groupe spécial des paraplégies urinaires d’origine blen- 
norrhagique: la paraplégie est iei un accident infectieux, tout comme 
l’arthropathie dont elle ne se sépare pas en clinique. L'agent infec- 
tieux de la complication nous est d’ailleurs aussi inconnu dans un 
cas que dans l’autre, encore que la majorité des auteurs admette 
plus volontiers aujourd’hui l'hypothèse de l'infection secondaire que 
celle de l'infection gonococcique pour la complication articulaire*. 

Les paraplégies intestinales de tout ordre, les paraplégies utérines, 


1. Ilest bien probable qu'un certain nombre de myélites infectieuses sont aussi 

des infections secondaires, mais tout ce groupe sort à peine du chaos et les études 
bactériologiques y ont encore bien peu porté la lumière. 
. 2. Charcot, pour Je cas qu'il a étudié, a émis l'hypothèse que l'affection spinale 
était de cause articulaire. « Je ne crois pas, dit-il, qu'il soit encore démontré qu'il 
existe une méningo-myélite blennorrhagique à proprement parler, c’est-à-dire 
manifestation directe de l'infection blennorrhagique. 11 me semble que les cas de 
paraplégie spasmodique amyotrophique, observés jusqu'ici, peuvent s’interpréter en 
admettant que l'affection spinale qui est en cause est une conséquence des arthro- 
pathics. » 
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nous semblent aussi des paralysies infectieuses secondaires, dont 
l'agent est vraisemblablement le coli-bacille pour les paralysies d’ori- 
gine intestinale, le streptocoque pour les paraplégies consécutives 
aux métrites et au phlegmon du ligament large. L'agent infectieux 
crée une lésion grossière de la moelle ou un trouble passager fonc- 
tionnel. 

De cette analyse critique ressort le tableau synoptique suivant, 
dont nous ne nous dissimulons pas d’ailleurs le caractère un peu 
schématique. 


> 


. Les paraplégies dans les affections médul- 
laires. 


2. La grande majorité des paraplégies surve- 
nant au cours des maladies infectieuses, à 
leur déclin ou plutôt dans leur conva- 
lescence. 


k 3. Les paraplégies urinaires et blennorrha- 
[. Paraplégies giques, intestinales, et toute la classe des 
d'origine médullaire. anciennes paraplégies réflexes : tout ce 
groupe ressortit à un processus d'infection 

secondaire. 


4. Quelques-unes des paralysies toxiques sont à 
ranger dans ce groupe; les études anato- 
miques et expérimentales autorisent à 
créer un groupe d'attente de paraplégies 
toxiques myélopathiques. s 


1. Les paraplégies, au cours et ordinairement au 
début des polynévrites généralisées aiguës 
ou subaiguës, quelle que soit leur étio- 
logie : infection, intoxication ou spontanéité 
apparente. 

II. Paraplégies 9 


Faso battre . La grande majorité. des paraplégies par 


intoxication proprement dite. La para- 
plégie diabétique peut, elle aussi à bon 
droit, être traitée de toxique. 


3. Quelques paraplégies du cours ou du déclin 
des maladies infectieuses. 


III. La paraplégie hystérique. 


B. — Au cours de notre revue analytique des paraplégies, nous 
avons rencontré un certain nombre de types cliniques très tranchés 
que nous allons rappeler ici, en esquissant seulement les caractères 
de chaque type et en renvoyant le lecteur aux détails donnés au 
cours de l’article, à propos des variétés de paraplégies réalisant le 
type indiqué. 





618 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


a. — Paraplégie flasque, ou plutôt même, simple paraparésie, 
essentiellement variable et curable, sans aucun trouble spinal asso- 
cié, vaso-moteur, sensitif, trophique, sphinctérien. Ce type clinique 
est réalisé de tous points par le groupe des paraplégies réflexes de 
Brown-Séquard. 

b. — Paraplégie flasque plus ou moins accentuée, mais toujours 
curable, avec troubles associés divers portés à un degré variable, 
mais jamais au summum : troubles trophiques, dont le plus saillant 
est l’amyotrophie avec modifications des réactions électriques ; 
troubles sensitifs: troubles vaso-moteurs et sphinctériens. Ge type 
est réalisé par exemple dans les paraplégies curables succédant aux 
maladies infectieuses, etc. 

c. — Paraplégie flasque aiguë ou subaiguë grare, avec cortège de 
symptômes associés trophiques, sensitifs, vaso-moteurs et sphinc- 
tériens. 

La cystite purulente, le décubitus aigu terminent cette paraplégie 
fatale dans un délai plus ou moins court. Ce type clinique est celui 
décrit à propos des myélites traumatiques, des myélites aiguës graves, 
des paraplégies infectieuses mortelles, des polynévrites aiguës géné- 
ralisées, où la paraplégie ne forme d’ailleurs qu’un épisode ini- 
tial, etc. 

d. — Paraplégie spasmodique : soit pure, c’est-à-dire sans aucun 
trouble sensitif surajouté, ni trouble trophique, ni trouble sphinc- 


-térien — type réalisé par le syndrome tabes dorsal spasmodique 


d’Erb-Charcot; soit impure, avec troubles sensitifs, sphinctériens, 
trophiques plus ou moins accentués. Le type spasmodique peut être 
ici secondaire, succédant à la paraplégie flaccide ; ce type est celui 
des myélites diffuses chroniques par compression lente de la 
moelle, etc. 

e. — Paraplégie atrophique : deux types. Le premier, caractérisé 
par la fonte de groupes musculaires plus ou moins étendus, estexempt 
de tout trouble de sensibilité et de vaso-motricité ; c’est le type réalisé 
par la paralysie spinale infantile ou de l'adulte ; le syndrome de 
Duchenne (paralysie générale spinale antérieure subaiguë ou chro- 
nique), où d’ailleurs la paralysie ne constitue qu’un épisode ini- 
lial, etc. 

Le second type, caractérisé aussi par des atrophies musculaires 
étendues à certains groupes des membres inférieurs, comporte en 
outre des troubles sensitifs divers, qui réalisent ce qu’on a appelé 
le pseudo-tabes. Une démarche assez spéciale est propre à ce type: 
démarche du stepper de Charcot. Le type clinique est la paralysie 
alcoolique et, d’une façon générale, les paralysies toxiques. 

Î. — La paraplégie douloureuse, où la paraplégie peut n’être qu’une 
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simple paraparésie, et dans laquelle les douleurs dominent toute la 
scène, est réalisée dans toute sa pureté per le cancer vertébral. 

Il est bon de faire remarquer que ces types cliniques si nets em- 
portent avec eux bien souvent le diagnostic anatomique ou étiolo- 
gique et souvent l’un et l’autre à la fois. 

La paraplégie aiguë grave signifie d'emblée myélite aiguë diffuse ; 
la parapléqie spasmodique pure veut dire lésion scléreuse systéma- 
tique du faisceau pyramidal médullaire, ou paraplégie hystérique; 
l’état spasmodique secondaire veut dire sclérose descendante du fais- 
ceau pvramidal, consécutive à une lésion du segment médullaire ; la 
paraplégie atrophique pure correspond à la lésion systématique des 
cellulles motrices des cornes antérieures ; la paraplégie atrophique à 
forme pseudo-tabétique veut dire à la fois névrite et névrite toxique 
dans l’immense majorité des cas ; enfin, la paraplégie douloureuse est 
presque la signature du cancer vertébral. 

C. — Une division étiologique générale des paraplégies ne nous 
paraît pas devoir être tentée, et la division classique par causes 
locales et par causes générales est vraiment par trop défectueuse. 
Sans doute, il y a des paraplégies par cause locale pure : telles les 
paraplégies {raumatiques et les paraplégies par compression. Mais 
les paraplégies par myélite aiguë ou chronique ne sont-elles pas, 
d'autre part aussi, des paraplégies foxiques ou infectieuses? La 
Syphilis, la variole, etc., causes générales, n’arrivent à déterminer 
une paraplégie qu’à la faveur d’une lésion locale, etc. 

Il faut retenir les bases étiologiques essentielles comprises dans 
ces termes : paraplégies de cause locale, de cause toxique, de cause 
infectieuse, hystériques. Ge sont là de grandes catégories d'intérêt cli- 
nique de premier ordre ; mais, à vouloir dresser un tableau analytique 
Serrant les choses de près, on arriverait à des confusions et des répé- 
titions qui ruineraient vite l’essai de classification. 

D. — Nous voici maintenant en mesure de dresser un tableau syn- 
thétique général des paraplégies, non plus tel que celui que nous 
avons présenté au début de ce travail, tableau de pure séméiologie 
clinique; mais un tableau où la base de notre classification sera la 
suivante : partir du type clinique pour arriver au type anatomique et 
au iype étiologique correspondant. Nous allons tenter cette classifica- 
tion, qui d’ailleurs sera, comme toutes les autres classifications de la 
pathologie, quelque peu schématique. 
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ANESTHÉSIES 


Chacun des modes de la sensibilité peut être aboli pour son compte, 
à l'exclusion des autres modes. Il existe une anesthésie pour le tact, 
pour la douleur, la température, la pression, pour les diverses sensi- 
bilités spéciales : olfactive, visuelle, auditive, gustative, pour le sens 
musculaire, qui reste mal défini dans ses éléments, et dont on peut 
rapprocher le sens de la position. L’anesthésie qui porte sur les sen- 
salions spéciales est dite sensorielle, et celle qui porte sur toutes les 
sensations générales, sensitivo-sensorielle. Les divers modes d’anes- 
thésie peuvent se combiner de façons variées. 

Lorsque, dans une région donnée, tous les modes de sensibilité 
sont abolis, on a affaire à l’anesthésie totale, qu'on oppose à l’anes- 
thésie partielle ou, mieux, dissociée. 

Suivant son degré, l’anesthésie est complète, absolue (anesthésie 
proprement dite), ou incomplète, relative (Aypo-esthésie). 

Plusieurs variétés se tirent de la répartition des troubles sensitifs. 
Suivant qu’elle occupe toute l’étendue du corps ou seulement une 
partie, l’anesthésie peut être dénommée totale ou partielle. Mais à 
ces dénominations, qui, appliquées également à des variétés modales, 
pourraient prèter à confusion, nous préférons les termes d’anesthésie 
généralisée et d'anesthésie localisée. 

L’anesthésie localisée comprend elle-même des variétés secon- 
daires. Le territoire anesthésié peut répondre à une région anato- 
mique telle que la bouche, la face, le pharynx; c’est une anesthésie 
à répartition anatomique. 

L’anesthésie qui prend une moitié du corps est l’hémianesthésie. 

Parfois la région insensible occupe un segment limité par l’inter- 
section de la surface cutanée avec les plans transversaux, perpendi- 
culaires à l’axe du tronc ou des membres. C’est ainsi qu’une zone 
d’anesthésie peut occuper un manchon limité par deux lignes cireu- 
laires passant l’une par le poignet, l’autre au-dessus du coude. De 
même l’anesthésie prendra la forme d’un gant, d’une veste, d’un 
caleçon, etc. Parfois une anesthésie ainsi répartie est en même temps 
unilatérale, formant une demi-veste, un demi-caleçon, etc. C’est 
l’anesthésie en segments géométriques (Gharcot) qu’on peut dénom- 
mer par abréviation anesthésie segmentaire. M. Brissaud lui a appli- 
qué l’expression pittoresque d’anesthésie artistique. 
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Souvent enfin, l’anesthésie ne répond à aucune disposition mor- 
phologique extérieure. Elle occupe des îlots plus ou moins étendus, 
uniques ou multiples, réguliers ou irréguliers, superposés ou non à 
des territoires nerveux définis. C’est une répartition insulaire. 

Pour qu’une anesthésie soit nettement caractérisée, il faut que 
l’on précise la variété à laquelle elle appartient, au triple point de vue 
du mode, du degré et de la répartition. 

Physiologie pathologique. — Avant d'aborder l'étude 
séméiologique des anesthésies, nous rappellerons brièvement, sans 
nous attarder à discuter plusieurs points qui sont encore en litige, 
quelques notions de physiologie normale qui ont leurs corollaires 
dans la pathologie. 

Pour qu'une impression périphérique soit perçue, il faut que 
l'excitation sensitive parvienne jusqu’au cerveau, il faut, par consé- 
quent, que les organes de transmission soient intacts. Quels sont ces 
organes ? 

1° De la terminaison périphérique des nerfs sensibles jusqu’à la 
moelle, des filets nerveux ininterrompus, indivis transportent l’exci- 
tation successivement par les rameaux nerveux, les nerfs principaux, 
les plexus, les racines postérieures. Un de ces organes est-il fonction- 
nellement supprimé, une anesthésie en résulte, dont la distribution 
répond à la distribution anatomique des filets lésés. Naturellement, 
une excitation sensitive ainsi interceptée ne peut provoquer aucun 
réflexe médullaire. 

2° Dans la moelle, les conducteurs sensitifs ne tardent pas à 
s’entre-croiser d’un côté à l’autre : une lésion médullaire gauche 
intercepte la conduction des sensations provenant de la partie droite 
du corps au-dessous du niveau de la lésion. Quoi qu'il en soit, les 
portions de la substance grise de la moelle situées au-dessous de la 
lésion peuvent subir le contre-coup de ces excitations et réagir sous 
forme de réflexes. Le bulbe et la protubérance se comportent, grosso 
modo, à la façon de la moelle. 

3° Peu après son arrivée dans l’axe spinal, l'excitation sensitive 
passe, avons-nous dit, d’un côté à l’autre de la ligne médiane.De là, il 
lui faut parvenir jusqu’au cerveau. Les principales particularités qui 
nous intéressent dans ce trajet sont les suivantes. Dans la moelle il 
semble que les sensations tactiles se propagent exclusivement par les 
cordons postérieurs, les sensations douloureuses et thermiques, par 
la substance grise. Au-dessus de la protubérance, nous trouvons des 
filets servant à la transmission des sensations gustatives et auditives. 
Or dans le pédoncule cérébral tous les conducteurs sensitifs, quels 
qu'ils soient, paraissent être concentrés dans la partie externe du 
pied du pédoncule. Ce faisceau sensitif occupe ensuite la partie pos- 
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térieure de la capsule interne (carrefour sensitif), pour se disséminer 
enfin dans la couronne rayonnante, et aboutir en dernière analyse à 
l’écorce cérébrale, plus spécialement peut-être aux régions les plus 
postérieures de cette écorce. Rappelons qu’en vertu de l'entre-croise- 
ment dans la moelle, une lésion des voies que nous venons d’énumé- 
rer devra nécessairement produire une anesthésie croisée, c’est-à- 
dire siégeant dans le côté opposé du corps. 

Étude clinique. — L’anesthésie se rencontre assez souvent 
chez des sujets qui n’en soupçonnent pas la présence; c’est dire que 
ce symptôme demande à être systématiquement cherché. 

Sensibilité de la peau et des muqueuses. — Le sujet ayant les yeux 
fermés, ou du moins le regard détourné de la région soumise à l’ex- 
ploration, on éprouve la sensibilité tactile à l’aide d’un objet mousse, 
la sensibilité à la douleur par la piqûre ou le pincement. Pour ce qui 
est de la sensibilité thermique, on doit explorer d’une manière indé- 
pendante les impressions produites par la chaleur et par le froid. 
Dans le but d'étudier l’action du chaud, Charcot a fait construire 
un thermo-æsthésiomètre pratique. Une petite boîte métallique de 
forme cylindrique, remplie de limaille de fer, se termine à l’une de 
ses extrémités par une surface plane et donne issue, par l'extrémité 
opposée, à un thermomètre, dont la cuvette plonge dans la limaille 
et dont la tige sert de manche à l'instrument. On chauffe le cylindre 
métallique sur la flamme d’une lampe; le thermomètre indique la 
température obtenue. En appliquant sur la peau la surface plane 
formant la base du cylindre, on peut produire des excitations d’une 
intensité connue. On explore la sensibilité à la pression en posant sur 
la peau un certain poids (pièces de monnaie), qu'on fait varier à 
volonté. L’anesthésie à la pression n’a pas une histoire clinique bien 
particulière, nous n’y insisterons point. 

Tels sont les procédés fort simples, qui suffisent en général dans 
les investigations cliniques. [l existe un certain nombre d’æsthésio- 
mètres capables de fournir des renseignements plus délicats; ces 
instruments n’ont point pris place dans la pratique courante ; nous 
renvoyons pour leur description et leur mode d’emploi aux traités de 
physiologie. 

Quel que soit le mode de sensibilité qu’on explore, il convient, pour 
juger des différences de degré, de commencer par des excitations 
faibles, dont on augmente graduellement l'intensité. On ne doit pas 
oublier que, dans les conditions normales, la sensibilité du tégument 
vis-à-vis de tel ou tel excitant n’est pas égale pour toutes les régions. 
Ainsi, la sensibilité thermique est relativement faible sur la muqueuse 
buccale, relativement accentuée sur la face dorsale de la main; le 
tact, d'autre part, atteint, à la pulpe des doigts, son maximum de 
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délicatesse. Enfin un épiderme calleux émousse la sensibilité cutanée 
sans qu'il y ait là d’hypoesthésie dans le sens clinique du mot. 
Lorsque à une zone de sensibilité diminuée correspond, du côté 
opposé, une zone où la sensibilité est normale, on portera alterna- 
tivement sur deux points symétriques les excitations comparatives. 

Pour préciser le mode de répartition des troubles sensitifs, on 
aura recours au crayon dermographique. 

Par des artifices particuliers, on s’assure de lintégrité ou de 
l'abolition du sens musculaire et du sens de la position. Un sujet privé 
du sens musculaire ne peut apprécier la valeur relative des efforts 
qu’on fait exécuter successivement par les mêmes muscles (poids de 
plus en plus lourds à soulever, résistance de plus en plus grande à 
surmonter). Toutefois, il faut savoir que la sensibilité au contact, à la 
pression, peut suppléer, dans une certaine mesure, à la perte du 
sens musculaire proprement dit. On aura recours encore à d’autres 
artifices : faisant fermer les yeux au malade, on modifiera la position 
de diverses parties du corps, et on lui demandera de préciser Patti- 
tude qu’on lui à fait prendre, d'indiquer du doigt, de toucher tel ou 
tel point d’un membre dont on aura changé la situation. 

Pour vérifier l’acuité auditive, on approche une montre successi- 
vement de l’une et de l’autre oreille. On contrôle l’olfaction en 
faisant respirer des odeurs alternativement par chacune des narines, 
l’autre étant fermée. Enfin, pour juger de l’état de la gustation, on 
badigeonne successivement, avec un pinceau trempé dans une solution 
amère, puis dans une solution sucrée, les deux moitiés de la face 
dorsale de la langue. 

Mais ce qu’il importe particulièrement de savoir explorer, fût-ce 
d’une façon sommaire, ce sont les modifications du champ visuel. A 
défaut d’un campimètre, instrument précis, on à recours à un pro- 
cédé très simple, suffisant pour déceler des modifications importantes. 
On se place en face du malade, on lui demande de fermer un œil avec 
la main, et de fixer son regard sur un point quelconque placé devant 
lui (un bouton du vêtement du médecin). On promène lentement, d’ar- 
rière en avant, à 20 ou 30 centimètres de l’œil resté ouvert, un petit 
morceau de papier blanc, en l’agitant un peu. Le malade continuant 
à regarder fixement devant lui (s’il a tourné instinctivement l’œil en 
dehors, tout est à recommencer), il doit « commencer à voir quelque 
chose de blanc qui remue », dès que le fragment de papier a dépassé 
le plan du méridien transversal de l’œil. Sinon, c’est que le champ 
visuel de cet œil est rétréci en dehors. On opère ainsi, successive- 
ment, pour chacun des yeux, l’autre étant clos. Sans que nous insis- 
tions davantage, on comprend comment, en promenant transversale- 
ment ou verticalement un objet blanc devant l’œil exploré demeurant 
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immobile, on peut constater des lacunes du champ visuel, tout au 
moins des lacunes importantes (hémianopsie). 


Valeur séméiologique ‘. — A. Sensibilité culanée. — Le 
mode de répartition de l’anesthésie est d’un grand intérêt pour le 
diagnostic. 


1° Anesthésie généralisée et hémianesthésie. — L’anesthésie géné- 
ralisée est rare. Une lésion bilatérale du carrefour sensitif, à la 
rigueur une polynévrite, pourraient la produire, mais elle est bien 
plus souvent de nature hystérique. L’hémianesthésie est infiniment 
plus fréquente. Elle peut relever d’une lésion unilatérale du carrefour 
sensitif, parfois elle accompagne l’épilepsie bravais-jacksonnienne ; 
mais surtout elle se rencontre dans lhystérie, dont elle constitue un 
des symptômes cardinaux. Une hémianesthésie totale, sensitivo- 
sensorielle relève presque toujours de cette névrose. La vision n’est 
pas abolie du côté anesthésique, le champ visuel est seulement 
rétréci. Mais les mêmes caractères peuvent appartenir à l'hémianes- 
thésie des lésions du carrefour sensitif. Il est souvent possible de 
reconnaître cette dernière cause, par l'ictus initial, l’hémiplégie 
concomitante, le développement d’une hémichorée post-hémiplégique, 
enfin par le caractère souvent incomplet de l’anesthésie par lésion 
organique ; cependant aucun de ces signes différentiels n’a de valeur 
absolue, seul le développement d’une contracture progressive dans le 
côté paralysé et anesthésié, indice d’une dégénération du faisceau 
pyramidal, permettrait de se prononcer avec certitude. 

2° Anesthésie à répartilion anatomique ou segmentaire. — On 
comprend, d’après ce que nous avons dit dans un paragraphe anté- 
rieur, qu'une myélite transverse abolisse ordinairement la sensibilité 
dans la partie du corps située au-dessous de la lésion. Dans le cas 
d’hémilésion médullaire (section, compression, etc.), l’anesthésie, à 
l'inverse des troubles moteurs, se localise du côté opposé à la lésion 
(syndrome de Brown-Séquard). 

Une répartition analogue peut se rencontrer dans la maladie de 
Raynaud et dans certains faits de paralysie radiculaire. Mais elle 
appartient surtout à l’hystérie, ainsi qu'à la syringomyélie et à la 
maladie de Morvan. 

Dans l’hystérie, elle accompagne souvent les troubles moteurs : 
paralysies ou contractures, auxquels volontiers elle se superpose. 

Dans la syringomyélie, ordinairement la sensibilité au contact est 
conservée, tandis que la sensibilité à la douleur et à la température 


1. Pour plus de détails sur le sujet, notamment en ce qui concerne les anesthé- 
sies sensorielles, voir BLoco et ONANOFF, Séméiologie et diagnostic des maladies 
nerveuses, 1892. 
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est abolie ou fortement diminuée. Cette variété modale a mérité le 
nom de dissociation syringomyélique de la sensibilité. 

Signalons encore l’anesthésie faciale dans le tabes (masque 
tabétique). 

3 Anesthésie insulaire. — Ce mode de répartition est habituel 
dans le cas de lésions nerveuses périphériques. Suivant que la lésion 
porte sur les racines, les plexus, les troncs nerveux, ou les branches 
secondaires, le nombre, le siège et la forme des îlots d’anesthésie 

diffèrent, suivant la distribution anatomique des filets lésés. L’anes- 
_thésie de cette origine est souvent absolue, mais elle est parfois 
incomplète, soit qu'il existe des filets sensitifs récurrents, soit que 
la lésion n’ait pas détruit complètement les tubes nerveux. On observe 
même assez souvent l’anesthésie dissociée, dite syringomyélique {. 

Citons encore les lésions médullaires en foyers (tumeurs multiples), 
le tabes. 

Enfin, des îlots irréguliers d’anesthésie se rencontrent aussi dans 
l’hystérie. 

B. Sens musculaire, sens de la position. — Leur abolition peut 
s’observer dans l’hystérie, dans les polynévrites (pseudo-tabes), mais 
surtout dans l’ataxie locomotrice. 

C. Sens spéciaux. — L’amblyopie, l'amaurose appartiennent à la 
névrite optique qui se montre à la suite des tumeurs cérébrales, dans 
le tabes, dans la sclérose en plaques. 

Les lésions du lobe occipital du cerveau déterminent l’hémi- 
anopsie. 

On comprend que, de la même manière, des altérations des nerfs 
spéciaux affectés à l’olfaction, à laudition, à la gustation (glosso-pha- 
ryngien, corde du tympan) puissent abolir les fonctions correspon- 
dantes et provoquer l’anosmie, l’anacousie, l’ageustie : il en est de 
même des troubles atteignant les centres bulbaires et protubérantiels 
de ces nerfs, la capsule interne, et peut-être certains territoires du 
cerveau. 

Le rétrécissement concentrique du champ visuel, les anesthésies 
sensorielles appartiennent surtout à l’hystérie. 

On à pu remarquer que nous avons dû citer l’hystérie à propos de 
toutes les variétés d’anesthésie. Quelle que soit la répartition et la 
modalité des troubles sensitifs, il faut toujours songer à cette névrose 
quand il s’agit d’en établir la cause. Ce qui complique souvent le 
diagnostic, c’est l’association de l’hystérie avec d’autres affections 
capables elles-mêmes d’altérer la sensibilité. C’est par une analyse 
soigneuse des phénomènes qu’on parvient en pareil cas à faire la part 


4. JEAN CHARCOT (Socielé de biologie, 1892). 
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respective des facteurs étiologiques réunis. Certains traits spéciaux à 
l’anesthésie hystérique! et qui ont été indiqués dans le chapitre 
consacré à la grande névrose, seront utilement mis à profit ?. 


L. HALLION. 


APHASIE 


« L’aphasie est un syndrome caractérisé par la diminution ou la 
perversion de la faculté normale d'exprimer les idées par des signes 
conventionnels ou de comprendre ces signes malgré la persistance 
d’un degré suffisant d'intelligence et malgré l'intégrité des appareils 
sensoriels, nerveux et musculaires qui servent à l'expression ou à la 
perception de ces signes » (Legroux, 1875). Or les signes par lesquels 
les hommes communiquent entre eux sont les mots, que les mots 
soient parlés ou écrits pour être entendus ou lus. D’ailleurs Hartley”, 
déjà en 1749, par les seules ressources de l'induction, a bien montré 
que «les mots peuvent être considérés sous quatre aspects : 
4° d’abord comme impression faite sur l’oreille; 2° comme actes de 
l'organe de la parole ; 3° comme impression faite sur l’œil par les 
caractères (écrits ou imprimés); 4 comme actes de la main dans 
l'écriture. » Il y a donc, dans le langage formé de mots, deux groupes 
de facultés : un actif ou de transmission : parole et écriture; un 
passif ou de perception : faculté de comprendre les mots en les enten- 
dant (oreille) ou en les lisant (œil). 

Ces facultés sont des facultés acquises par l’éducation et mises 
en réserve par la mémoire. L’ouie est la seule porte d'entrée des 
signes du langage phonétique ; les sons divers qui viendront frapper 
l'oreille produiront une sensation auditive qui va impressionner la 
substance cérébrale, et ces impressions se conservant constitueront 


1. Voir le très intéressant travail de P. JANET, Les sligmales mentaux des hystlé- 
riques (1 vol. de la Bibliothèque Charcot-Debove), 1893. 

2. Des recherches, que nous poursuivons actuellement sur les réflexes vaso-moteurs 
dans divers états pathologiques, nous ont d'ores el déjà démontré que l’anesthésie 
hystérique ne s’oppose pas à la production des réflexes vaso-moteurs bulbaires succé- 
dant aux excitalions cutanées. Ce fait, facile à constater à l’aide d’un procédé volumé- 
trique d’une application assez simple, nous paraît avoir un certain intérêt au point de 
vue du diagnostic comme au point de vue doctrinal. 

3. HARTLEY, Observations on man, 1749. 
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la mémoire auditive. La vue sera de même la seule porte d'entrée des 
signes graphiques qui agiront de même pour constituer la mémoire 
visuelle. 

Avec l’ouie et la vue éduquées de cette façon spéciale, on peut 
comprendre les autres, mais pour se faire comprendre des autres, il 
faut parler et écrire. Ces deux facultés, à leur tour, s’acquerront 
par l'éducation, mais la mémoire ici encore devra intervenir pour 
garder en réserve, jusqu’à ce que l’on doive s’en servir, la notion des 
mouvements nécessaires à la parole et à l'écriture. 

L’individu qui possède ces quatre mémoires : auditive, visuelle, 
mémoire motrice articulaire et graphique, peut alors comprendre le 
mot et par conséquent le langage sous quelque forme qu’il se présente. 

L’aphasie, avons-nous dit, est la perversion de la faculté normale 
d'exprimer les idées par des signes conventionnels ou de comprendre 
ces signes. Mais, comme la notion de ces signes n’existe que grâce à 
la mémoire, nous pouvons dire que l’aphasie n’est en somme qu’une 
amnésie. D'autre part, cette amnésie peut porter sur n'importe 
laquelle de ces mémoires partielles qui constituent, prises en en- 
semble, le langage ; il n’y aura donc pas une aphasie, mais des 
aphasies. [1 y aura autant d’aphasies que de mémoires partielles, 
c’est-à-dire quatre, et ces quatre aphasies pourront se montrer isolé- 
ment, Ce qui est rare, ou groupées en partie ou en totalité, ce qui est 
le plus fréquent. 

Si la mémoire auditive seule est atteinte, le malade lira, écrira et: 
dira les mots en même temps qu’il comprendra ce qu’il dit, écrit et lit; 
mais tout en entendant le son de la parole, il ne pourra comprendre 
les sons qui constituent les mots ; on dit qu'il est atteint de surdité 
verbale. — Si la mémoire visuelle seule est atteinte, le malade par- 
lera, entendra et écrira les mots enles comprenant, mais il ne pourra 
comprendre l’écriture soit imprimée, soit écrite, alors même que 
c’est lui-même qui vient de tracer ies signes qui constituent les mots 
écrits ; on dit qu'il est atteint de cécité verbale. — Sila mémoire mo- 
trice articulaire seule est atteinte, le malade lira, écrira, entendra ; 
mais, alors qu’il pourrait exécuter avec sa bouche et son larynx tous 
les mouvements, il ne pourra plus se faire comprendre par la parole, 
ne se souvenant plus des mouvements nécessaires à l’émission des 
sons représentant les mots qui doivent traduire sa pensée. Il est 
atteint d’aphasie motrice ou aphémie. — Si la mémoire graphique 
seule est atteinte, le malade parlera, lira, entendra les mots, mais il 
ne pourra plus les écrire; on dit qu'il est atteint d’agraphie. 

Y a-t-il pour chacune de ces mémoires une localisation cérébrale 
spéciale, faisant comprendre que les processus morbides puissent 
venir ainsi en détruire isolément une ? 
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D’après ce qui précède, le raisonnement seul semblerait pouvoir 
le prouver; mais la clinique l’a prouvé également, du moins en grande 
partie. Il y a vingt ans déjà, P. Broca a montré que l’aphasie motrice 
s’accompagnait d’une lésion du pied de la troisième circonvolution 
frontale gauche. Dans plusieurs autopsies on a constaté que la 
surdité verbale accompagnait une lésion siégeant au niveau de la 
première circonvolution temporale du côté gauche. La cécité verbale 
dépend d’une lésion du lobule pariétal inférieur du côté gauche 
ou plus précisément, suivant certains auteurs, du pli courbe. L’agra- 
phie, dont la localisation est moins fixée, s’observerait à la suite 
de lésions de la frontale moyenne du côté gauche. Mais il existe entre 
les quatre centres de la mémoire des mots, des connexions internes et 
multiples d’une grande importance, car, en conséquence, une fois 
les quatre images formées et localisées, elles deviennent indisso- 
lublement associées, et l’éveil de l’une d’elles éveillera forcément les 
autres. 

On voit donc la multiplicité et l'indépendance relatives des sources 
dont nous tirons les éléments du mot; c’est sur cette notion qu'est 
fondée la doctrine des suppléances dont on peut se rendre compte 
facilement par l'exemple suivant. Un malade est atteint de surdité 
verbale : ou bien il cherche à répéter, à articuler les mots qu'il 
entend, mais dont il ne saisit pas le sens, et grâce à ces mouvements 
il finit par les comprendre; ici le centre moteur articulaire vient 
au secours du centre auditif; ou bien ce malade écrit le mot qu'il 
entend pour en saisir le sens; ici c’est le centre moteur articulaire 
graphique qui vient au secours du centre auditif. C’est encore sur 
cette notion que repose la méthode de rééducation qui peut rendre 
des services. 

Mais la loi d'indépendance des centres n’est pas une loi absolu- 
ment générale. En effet, l'appareil du langage ne fonctionne pas chez 
tous les individus de la même façon; suivant que dans le langage 
intérieur l’action de tel ou tel centre prédomine dans la représenta- 
tion du mot, la formation de l’idée du mot a lieu de préférence par 
le fonctionnement de ce centre etl’on aura affaire suivant le cas à des 
visuels, à des auditifs. à des moteurs graphiques, à des moteurs 
d'articulation ou à des indifférents, c’est-à-dire à des individus qui 
sont en état de provoquer la représentation du mot par l’un quel- 
conque des quatre procédés. Cette si importante notion de psycho- 
logie est indispensable à connaître pour comprendre les aphasies; 
c’est ainsi qu'un visuel, c’est-à-dire un individu qui se sert unique- 
ment de la mémoire visuelle, qui voit le mot qu’il pense, qui le lit en 
sa pensée, contrairement à l’auditif qui l’entend, présentera de 
l’aphasie motrice ou de l’agraphie alors que son centre visuel seul 
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sera atteint. Par contre, chez ce même visuel, la lésion du centre au- 
ditif par exemple, ne produira que des troubles relativement faibles, 
les fonctions de ce centre dans le langage intérieur étant effacées au 
profit du centre visuel. 

Ce qui est dit pour les visuels s’applique également aux autres types, 
sauf toutefois aux indifférents chez lesquels un seul centre lésé 
pourra être rapidement suppléé, souvent presque absolument par un 
centre Voisin. 

En résumant ce qui précède, on voit que le langage est formé de 
signes et que ces signes sont les mots; ces mots, nous les communi- 
quons au moyen de la parole ou de l'écriture et ils sont reçus et 
compris par l’audition ou par l'écriture. Ces quatre facultés sont 
acquises par l'éducation et conservées par la mémoire. Chacune 
d'elles a sa localisation spéciale, et suivant qu'une lésion délruira tel 
ou tel point de localisation, telle ou telle faculté sera supprimée et 
l’on aura l’aphasie motrice, l’agraphie, la cécité verbale ou la surdité 
verbale. La notion du mot n’est vraiment complète que lorsque les 
quatre mémoires sont parfaitement éduquées; cependant, par suite 
de certaines dispositions spéciales aidées par l'habitude, en se servant 
uniquement dans le langage intérieur d’une seule des quatre mémoires, 
c’est à celle-là seule que l’on s’adressera pour évoquer le mot, quand 
il devra être transmis par l'écriture ou la parole, de même que c’est 
encore l’image spéciale à cette mémoire particulière qui sera évoquée 
quand le mot devra être reçu par la lecture ou par l'audition. D'où la 
création de quatre types d'individus, visuels, auditifs, moteurs arti- 
culaires et moteurs graphiques, par opposition à un cinquième type 
ayant indifféremment à son usage les quatre mémoires. Cette notion 
permet de comprendre, en dehors des variétés spéciales créées par 
des lésions plus ou moins étendues de chaque centre isolément, les 
nombreuses variétés d’aphasie qui résulteront de la lésion de ces 
mêmes centres chez un individu se servant exclusivement ou presque 
exclusivement de l’une ou l’autre mémoire. 

Cette théorie, qui doit être mise en tête de l'étude de l’aphasie, 
parce que, fondée sur la réalité des choses, elle paraît expliquer clai- 
rement ce syndrome, a été établie en s'appuyant principalement sur 
la clinique, aux nombreuses exigences de laquelle elle satisfait entiè- 
rement. Elle est due à M. le professeur Charcot, qui a créé ainsi un 
nouveau chapitre de psychologie ; ses élèves et notamment MM. Ber- 
nard, Marie, Ballet, Onanoff et Blocq ont largement contribué à 
établir cette doctrine et à la répandre. 

Cette théorie nous semble rendre le syndrome aphasie facile à 
comprendre, même dans ses formes les plus complexes. Elle est, 
on l’a dit, fondée sur les faits cliniques et parfaitement rationnelle 
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dans tous ses détails. Seule la notion du siège exact des quatre 
cenires des images du mot a besoin, en partie du moins, d'être véri- 
fiée. Que ces quatre centres existent, dont un au moins est certain 
(celui de Broca), cela ne fait aucun doute aux disciples de la théorie 
de Charcot, de même qu’il est certain, ainsi que les examens post- 
mortem l’ont prouvé, qu'ils sont situés quelquefois là où nous les 
avons indiqués schématiquement. Mais on ne doit dire que quelque- 
fois, car, s’il existe des observations suivies d’autopsie prouvant 
l'existence de ces centres déjà devinés par l’étude clinique seule, il 
semble que ces localisations peuvent être variables. Cependant cette 
théorie est vigoureusement combattue surtout par M. Wernicke et par 
M. Déjerine; pour ces auteurs, les centres sensoriels (auditifs et 
visuels) exerceraient sur les centres moteurs une suprématie telle 
que ceux-ci n’entrent guère en fonction que par une sorte de réflexe 
parti des premiers. 

Il est certain, et des observations suivies d’autopsies Le prouvent 
(Lichtheim, Déjerine), que la subordination du centre articulatoire et 
du centre graphique est parfois évidente en apparence en ce qui a 
trait à leurs relations avec le centre auditif. M. Déjerine va encore plus 
loin etconclut à la négation d’un centre graphique autonome, appuyant 
son opinion sur la supposition de M. Wernicke, que Pacte d'écrire 
n’est que la copie des images optiques des lettres et des mots, d’où 
cette conséquence que la destruction de la mémoire optique des 
lettres entrainerait l’agraphie. Mais la notion des visuels et des 
auditifs, introduite par M. Charcot, n’explique-t-elle pas parfaitement 
ces faits, et pourquoi ne pas admettre que dans ces cas on a eu 
affaire à des sujets visuels ou auditifs, chez qui l’usage des images 
sensorielles par le langage parlé et écrit est si prédominant, que 
la perte de celles-là suffit à déterminer les troubles dans le langage 
articulé et écrit. Ajoutons que le centre moteur articulaire de Broca 
est admis, c’est peut-être même le seul sur la localisation duquel 
on peut être absolument affirmatif; l’existence des images visuelles 
et auditives n’est pas niée, pourquoi le quatrième élément du mot 
seul, l'écriture, n’aurait-il pas les mêmes origines? D'ailleurs il existe 
une autopsie d’Osler de cécité verbale par lésion du pli courbe sans 
agraphie, un cas de Bernard d’agraphie absolument pure sans la 
moindre cécité verbale; M. Charcot dernièrement racontait un cas 
d’agraphie parfaitement caractérisée et ayant duré plusieurs jours en 
dehors de toute aphasie motrice, surdité ou cécité verbales; et ce 
fait, d’après lui, ne serait pas rare dans les jours de début de cer- 
taines aphasies qui deviennent complexes dans la suite. En outre, 
ainsi que le fait si justement ressortir M. Blocq, il existe des cas 
où la prétendue loi de la subordination des centres moteurs aux 
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sensoriels paraît renversée au profit des centres moteurs, ce qui, 
suivant cette loi, est inexplicable alors que ces faits confirment hau- 
tement les vues de M. Charcot. 

On peut. d’ailleurs, résumer sous quatre chefs les preuves données 
en faveur de l’indépendance de l’agraphie vis-à-vis de la cécité verbale : 

1° Par la psycho-physiologie.— Étant donnée l’origine du langage, 
il semble évident qu’à chacun des quatre éléments distincts qui 
forment le mot doive correspondre un centre spécial, un organe de 
mémoire spécial. 

2 Par la clinique. — Il existe environ vingt-cinq cas de cécité 
verbale sans agraphie et quatre ou cinq cas d’agraphie sans cécité 
des mots (Charcot, 4; Pitres, 1; Ogle, 1). Lorsque l’agraphie coexiste 
avec la cécité verbale, deux interprétations sont possibles. Tantôt 
l’agraphie est réellement sous la dépendance de la cécité verbale 
(Sigaud, Déjerine), il s’agit alors d’agraphie sensorielle survenue soit 
chez des visuels purs, soit chez des gens peu lettrés faisant appel 
pour écrire à la mémoire visuelle des mots. Tantôt il s’agit d’une 
simple association avec double lésion corticale (cas de Henschen). 
De ces associations on peut rapprocher les cas d’agraphie et d’aphémie 
associées par exemple. Lorsque le centre de Broca seul est lésé, la 
contiguité de ce centre et son intrication avec le centre graphique 
explique l’agraphie. Si la deuxième frontale seule est touchée’, le 
même mécanisme explique la coexistence de l’aphémie et de l’agra- 
phie. Enfin dans certains cas (Nothnagel, Tamburini et Marchi, Dutil 
et J.-B. Charcot) d’agraphie et d’aphémie coexistantes, l’autopsie a 
démontré une double lésion de la troisième et de la deuxième frontale 
gauches. 

3° Par l’expérimentation. — Chez les hystériques hypnotisables 
dans la période somnambulique, on peut produire de la cécité ver- 
bale sans agraphie et inversement de l’agraphie sans cécité verbale. 

4° Par l'anatomie pathologique (voir plus loin). 

Dans ces derniers temps on a décrit un nombre considérable de 
variétés d’aphasies dont plusieurs paraissent n’exister encore que sur 
le papier, à l’état de projet, sous forme de schémas ; d’autres, accom- 
pagnées d’autopsie, ont acquis droit de domicile : parmi ces dernières 
il faut signaler quelques-unes de celles dites « de conductibilité », 
c’est-à-dire occasionnées par la rupture des relations qui unissent 
entre eux les différents centres : il y aura lieu de revenir entre 
autres sur la forme décrite par M. Wernicke sous le nom d’alexie 
sous-corticale. 

Une tendance qui complique mais n’infirme nullement la manière 


1. Bar (France médic., 1878). 
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de voir de M. Charcot est celle qui cherche à démontrer la séparation 
du centre moteur proprement dit et du centre de la mémoire motrice, 
comme l’ont fait MM. Blocq et Onanoff. Dans un cas, s’il s’agit du 
langage parlé, le malade entendra et comprendra les mots qu'on 
lui dit, mais ne pourra pas les émettre intentionnellement; au contraire 
il pourra lire à haute voix etencore répéter les mots au moment même 
où on vient de les prononcer. 

Il existe une observation de ce genre. Dans l’autre cas, s’il 
s’agit du langage écrit, le malade, incapable d'écrire, reconnaît 
néanmoins, les yeux fermés, les lettres qu’on lui fait tracer en 
guidant sa main. 

Ainsi donc : d’une part, le centre de la mémoire motrice pourrait. 
être altéré avec intégrité du centre moteur, et d'autre part le centre 
moleur peut être lésé, alors que le centre de la mémoire motrice est 
indemne. 

Historique. — On ne peut mieux faire pour l'historique de 
l’aphasie que de suivre la classification de M. Blocq‘, auquel d’ailleurs. 
il a été largement emprunté dans l’étude de ce syndrome. 

La période préhistorique commence avec Gall, qui affirme le 
premier la spécificité fonctionnelle de certaines régions de l’écorce 
cérébrale ; il fait de la portion frontale sous-orbitaire du cerveau le 
siège du sens du langage. Bouillaud et Dax n’ont fait en somme 
que confirmer la portée de ses vues. 

La première période de l’histoire à proprement parler de l’aphasie 
commence avec Broca en 1861. Pendant l’époque de Broca (1864- 
1878), on s’est efforcé d'établir sur des faits anatomiques la réalité 
de la découverte de cet auteur. 

Pendant la seconde période ou période de Wernicke (1874-1883) 
a lieu la démonstration de l’existence des aphasies sensorielles qui 
différent absolument, comme l’indiquent MM. Wernicke, Kussmaul et 
Hitzig, de l’aphasie motrice. Mais ces auteurs admettent que les 
éléments sensoriels du langage apparaissent non seulement les 
premiers en date, mais encore qu'ils servent d’origine aux éléments 
moteurs ou d'expression qu'ils éduquent. D’après eux, l’aphasie 
motrice pourrait se voir alors même que le centre de Broca est 
indemne. Mais, déjà MM. Pitres, Clozel de Boyer, puis Magnan, Char- 
cot avaient établi que souvent l’aphasie motrice pouvait se montrer 
avec intégrité du centre de Broca. lors de lésions des tractus blancs 
sous-jacents à ce centre; c’est ce que MM. Charcot et Pitres ont appelé 
l’aphasie sous-corticale. 


1. P. BLocQ, De l’aphasie (Annales de médecine scientifique el pratique, février 
mars 1893). 
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La troisième période est l’époque de Charcot(1883-1888). M. Char- 
cot, appliquant les notions psychologiques aux faits cliniques et ana- 
tomo-pathologiques et réciproquement, établit, ce que Hartley avait 
déjà indiqué, que le mot est un complexus à la formation duquel con- 
courent, chez les sujets éduqués, quatre éléments : la mémoire visuelle, 
auditive, graphique et d’articulation. 

Il admet enfin l'existence de variétés individuelles réalisées par la 
prépondérance qu’acquiert dans l’usage, chez les divers sujets, l’un 
ou l’autre centre. Les idées de M. Charcot ont été développées prin- 
cipalement par MM. Marie, Bernard, Ballet et Blocq, et adoptées à plu- 
sieurs points de vue par les psychologues. 

Plus récemment MM. Lichtheim, Wernicke, Malachowsky, Moeli, 
Adler, Wysman, Freud, Déjerine ont ouvert une nouvelle période: 
beaucoup d’études intéressantes ont été produites ; des variétés nou- 
velles d’aphasie, des syndromes nouveaux ont été décrits en grand 
nombre; mais on semble avoir accordé aux schémas, qui se sont 
multipliés à l'infini, une efficacité d'interprétation qui ne leur appar- 
tient réellement pas. 

Anatomie pathologique. —— L’aphasie étant considérée ici 
comme un syndrome, nous n’avons pas à nous étendre sur les divers 
processus morbides qui peuvent en être la cause. Quelques-uns 
peuvent agir en modifiant directement les éléments nerveux; mais 
la plupart n’agissent qu’en provoquant l’anémie par spasme ou par 
oblitération artérielle. Comme agissant par spasme, nous devons 
signaler le processus de la migraine ophtalmique et certaines intoxi- 
cations comme le tabagisme; par oblitération artérielle définitive, 
l’athérome, l’artério-sclérose, conséquences de la sénilité, de la 
syphilis, des fièvres éruptives, etc., les embolies provenant du cœur 
ou des vaisseaux; peut-être certaines aphasies observées au cours du 
diabète, du saturnisme et de la goutte relèvent-elles de l’ischémie 
artérielle. Quelquefois enfin les centres du langage ou les fibres qui 
en émanent sont détruits par une hémorrhagie artérielle, par une 
encéphalite ou par des tumeurs de diverses natures. Nous devons 
cependant signaler que c’est le plus souvent à des ramollissements 
qu’on à affaire. Mais ce qui doit nous occuper, c’est de savoir quels 
sont les points du cerveau qui doivent être atteints pour provoquer 
une aphasie. 

Nous avons déjà indiqué très schématiquement les localisations 
les plus habituelles des différents centres du langage. Ces localisations 
sont celles que l’on à rencontrées le plus souvent, mais on ne peut 
affirmer qu’elles soient invariablement fixes : 

Aphasie motrice : pied de la troisième circonvolution fron- 
tale gauche. — Surdité verbale : première circonvolution temporale 


« On peut aisément sur le 
schéma ci-contre, qui n’est 
autre chose que le schéma 
primitif de Charcot mis en 
place, se faire une idée de 
ces centres de mémoires par- 
üivlles, des connexions qui 
les unissent entre eux et des 
relations qu'ils ont avec le 
monde extérieur. 

« Prenons, par exemple, le 
centre de la mémoire des 
signes du langage écrit, ou 
centre visuel des mots CVM. 
C'est par l’œil que les notions 
spéciales ayant trait au mot 
écrit lui parviennent en même 
temps que les notions plus gé- 
nérales qui concernent non 
plus la signification des carac- 
tères, mais simplement leur 
forme, leur aspect extérieur, 
pour ainsi dire, vont s’emma- 
gasiner dans le centre visuel 
commun CGVC. — Que le 
centre visuel des mots soit le 
siège d’une lésion, le malade 
pourra encore voir les mots 
écrits, mais il ne les compren- 
dra plus, il sera atteint de 
cécité verbale. Mais, si la lé- 
sion n’est pas exactement loca- 
lisée en ce point, et c’est en 
somme le cas le plus fréquent, 
un autre phénomène viendra 
s’y joindre, le malade ne per- 
cevra plus par cette région du 
cerveau, par le centre visuel 
commun, les impressions vi- 
suelles générales qui se déga- 
gent des objets, il sera atteint 
en même temps et de cécité 
verbaleet de cécité psychique, 
cette dernière se traduisant 
cliniquement par l'hémianop- 
sie. De même pour les centres 
auditifs CAC, CAM. 

«Quant aux centresmoteurs 
soit de l'articulation, soit de 
l'écriture, des remarques ana- 
logues peuvent être faites, 
mais de notables différences 


doivent être relevées. — De même que l’on a vu le centre visuel des mots être en rapports 
intimes avec le centre visuel commun, de même le centre moteur du langage écrit, CLE, est 
en rapport avec le centre moteur commun du membre supérieur, et le centre moteur de l’arti- 
culation verbale CLA, est en connexion étroite avec le centre commun de la langue el des lèvres; 
pour ne pas compliquer le schéma, ces deux centres moteurs communs n'ont, d’ailleurs, pas été 
figurés, il suffit de signaler ici cetle analogie. 

« On remarquera que, sur le schéma, les centres visuels et auditifs ne sont raltachées au monde 
extérieur que par une seule ligne à direction centripète. Ce ne sont, en effet, que des centres 
d'impression. Au contraire, les centres moteurs de l’articulation et de l'écriture sont rattachés au 
monde extérieur par deux lignes (double flèche) : l’une centrifuge, l’autre centripète; c’est que, 
tout en étant surtout des centres d'expression, ils sont aussi, pour une certaine part, des centres 
d'impression. Quant aux traits qui réunissent entre eux, dans les deux sens, les quatre centres de 
la mémoire des mots, ils expriment les connexions intimes et multiples qui, d'après M. Charcot, 
existent entre ces différents centres et sur l'importance desquelles il y aura lieu d’insister tout à 
l'heure. » 

(P. MARIE, De l’aphasie en général et de l’agraphie en particulier, d'après l’enseignement de 
M. le professeur Charcot. — Progrès médical, 1889, n° 5.) 
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gauche. — Cécité verbale : lobule pariétal inférieur gauche, pli 
courbe. — Agraphie : frontale moyenne gauche. 

Un fait bien acquis est que les aphasies sont toujours produites 
par une lésion de l'hémisphère gauche, sauf pourtant dans quelques 
cas exceptionnels où il s’agit de gauchers chez lesquels la lésion déter- 
minante a agi sur des points similaires dans l'hémisphère droit. 

Un seul centre peut être atteint, ce qui est rare, sauf pourtant 
pour ce qui concerne l’aphasie motrice; généralement plusieurs 
sont atteints simultanément, fait qui s'explique assez facilement 
lorsqu'on se reporte à la distribution artérielle. En effet, nous voyons 
que ces centres sont groupés autour de la scissure de Sylvius et 
irrigués tous par des ramifications de la sylvienne. Donc une lésion 
de cette artère elle-même à l'endroit où elle fournit une ou plu- 
sieurs des branches destinées aux centres du langage occasionnera 
des troubles multiples. De plus, la lésion peut être corticale, 
c’est-à-dire siégeant au niveau de l’écorce, ou bien sous-corticale, 
c’est-à-dire intéressant non plus la cellule, mais les faisceaux qui 
tirent leur origine des centres corticaux. M. Wysman a décrit même 
des aphasies infra-corticales déterminées par l’altération, dans un 
point de leur trajet plus ou moins rapproché du bulbe, des faisceaux 
cortico-bulbaires préposés spécialement à la transmission des mou- 
vements destinés à l'articulation des mots, et qui, du centre de 
Broca, se rendent aux noyaux bulbaires. On peut rapprocher de ces 
dernières les aphasies dites de conductibilité. 

Le siège du centre moteur d'articulation des mots occupe, ainsi 
que Broca l’a définitivement démontré, la partie postérieure de la 
troisième circonvolution frontale gauche. M. E. Brissaud a fait voir 
que ce siège est fixe quant à ses rapports avec l’évolution et la 
terminaison des fibres de projection qui y aboutissent, mais subit 
des variations apparentes selon les types que peuvent revêtir Les cir- 
convolutions cérébrales. Normalement, c’est dans la région dite du 
pied de la troisième frontale que siège la localisation de Broca; mais, 
ainsi que l’a montré M. Brissaud, cette localisation peut être reportée 
soit en arrière du sillon pré-rolandique, soit dans le cap; cependant 
les rapports de cette localisation avec les parties profondes sont 
invariables. Sous-corticales, les lésions qui déterminent l’aphasie 
motrice atteignent le faisceau pédiculo-frontal inférieur de Pitres. 

La localisation du centre de l’agraphie est de toutes la moins bien 
établie. C’est Exner qui, d’après cinq autopsies, a proposé de placer 
son siège au niveau de la lésion frontale moyenne gauche. Mais dans 
ces autopsies comme dans les plus récentes de MM. Tamburini et de 
Marchi, de Dutil et J.-B. Charcot, les lésions étaient multiples. On 
attend encore la publication d’un cas où l’agraphie existant à l’état 
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d'isolement, seul le pied de la deuxième circonvolution frontale sera 
lésé. Il n’est guère douteux qu’un pareil cas se montrera quelque 
jour. 
Le centre auditif, comme le prouvent les observations de 
MM. Nothnagel, Giraudeau, Seppili, Netter, Mills, etc., occupe les 
deux circonvolutions temporales gauches à la partie qui correspond 
à leur tiers postérieur au niveau d’une ligne qui serait abaissée 
verticalement de l’extrémité postérieure de la branche horizontale de 
Sylvius. Pour MM. Nothnagel et Ballet, c’est la première circonvolu- 
tion temporale seule qui doit être considérée comme le véritable 
siège de la surdité verbale. 

Le centre de la vision des mots, pour Bernard et M. Charcot, 
serait situé dans le lobule pariétal inférieur ; deux autopsies récentes, 
de MM. Déjerine et Sérieux, tendent à montrer que le centre visuel 
des mots occupe précisément le pli courbe. 

Séméiologie. — Bien qu’il soit relativement assez rare qu'une 
des quatre formes d’aphasie, aphasie motrice, agraphie, cécité ver- 
bale et surdité verbale, se montre à l’état absolument isolé, le fait 
se présentant quelquefois, et en tous les cas les symptômes consé- 
cutifs à la perte de ces différentes images pouvant être séparés dans 
les cas d’aphasies complexes, nous devons les étudier telles qu’elles 
s’observent à l’état de pureté, quitte à les grouper ensuite pour re- 
constituer les cas complexes. 

SURDITÉ VERBALE. — € La surdité verbale, d’après la définition de 
Bernard, est l’impossibilité de comprendre la signification de la 
parole entendue et même de tous les sons devenus convention- 
nellement représentation d'idées. » M. Broadbent avait déjà reconnu, 
sans la nommer, cette forme d’aphasie. Mais c’est M. Kussmaul qui 
lui a donné son nom en 1871. 

La surdité verbale pure consiste donc dans l'impossibilité de com- 
prendre les mots parlés, avec intégrité de la parole. de la lecture et 
de l'écriture. 

À un faible degré, ce n’est pas à la surdité verbale proprement 
dite que l’on a affaire, mais à l’amnésie verbale (Charcot, Ballet), c’est- 
à-dire à l'impossibilité de faire renaître à volonté les images auditives 
de certains mots, des noms propres surtout et des substantifs. Cette 
amnésie est fréquente en dehors de tout autre trouble, en particulier 
chez les gens âgés. Dans l’amnésie, il n’y a que l’oubli et encore que 
l'oubli partiel du son du mot, comme nous le fait entendre le lan- 
gage intérieur lorsqu'on s'adresse à la mémoire auditive, tandis 
que dans la surdité verbale il y a la perte totale de l’image audi- 
tive des mots, de telle sorte que le mot parlé et entendu n’est 
plus qu’un son qui fait vibrer le tympan, sans signification aucune. 
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Cette surdité verbale peut être totale ou partielle. Totale, pas 
une phrase, pas un mot n’est compris par l'oreille: « J'entends 
bien que l’on me parle, dit le. malade, mais c’est comme si l’on 
me parlait chinois. » Partielle, quelques syllabes, quelques mots 
peuvent être compris, ou encore les mots peuvent être entendus en 
tant que mots, mais la signification qui leur est donnée est fausse. 
Dans bien des cas, l’image auditive peut être réveillée par l’image 
visuelle de l’objet; ainsi le mot plume n’aura aucun sens, alors qu'il 
en prendra un si en même temps qu'il est prononcé une plume 
est présentée au malade ou seulement même que cet objet traîne 
sur la table, à portée de son regard. Le même résultat sera obtenu 
encore plus facilement en faisant appel aux centres visuel, graphique 
ou d’articulation du mot; c’est ainsi que dans une observation clas- 
sique d’Abercrombie citée par M. Ballet, un malade atteint de sur- 
dité verbale et qui dirigeait une ferme « avait dans sa chambre une 
liste des mots qui avaient chance de se rencontrer dans les discours 
de ses ouvriers. Quand un de ceux-ci désirait l’entretenir sur un 
sujet, le gentleman l’écoutait d’abord sans rien saisir, sauf le son. 
Il regardait alors les mots de sa liste écrite, et, toutes les fois que 
les mêmes mots écrits frappaient ses yeux, il les comprenait parfaite- 
ment. » L'image auditive est réveillée par l’image graphique lorsque 
le malade, ayant conservé la faculté d'écrire les mots, arrive en les 
écrivant à en saisir le sens. Certains malades peuvent parvenir au 
même résultat en s’efforçant d’articuler les mots entendus. 

La surdité verbale pure est très rare, et cela apparemment pour 
deux raisons : 1° les lésions avoisinant le centre des images auditives 
sont très fréquentes, et 2° les auditifs sont en très grand nombre; ils 
sont plus nombreux que les visuels, et après ce qui a été dit sur les 
différents types, on comprendra qu'une lésion, même nettement 
limitée au centre auditif chez un auditif, occasionnera, par la destruc- 
tion de ce centre, une aphasie complexe, puisque à cet individu l’in- 
tégrité du centre auditif est à peu près indispensable pour le réveil 
des autres images. Par contre, un indifférent ne sera que fort peu 
incommodé par une lésion limitée au centre auditif, et encore bien 
moins un individu appartenant nettement à la catégorie des visuels 
ou des moteurs. 

On doit rappeler ici La loi qui préside à la dissolution de la mémoire 
et qui peut être énoncée une fois pour toutes, car elle ne comporte que 
peu d’exceptions, quelle que soit la forme d’aphasie à laquelle on ait 
affaire. Les acquisitions les plus récentes disparaissent avant les 
plus anciennes; c’est ainsi qu’un individu ayant à sa disposition 
plusieurs langues pourra présenter de l’aphasie pour la ou les langues 
apprises récemment, tandis que les signes conventionnels de sa 
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langue maternelle, c’est-à-dire de la première en date, persisteront 
le plus longtemps. 

CÉCITÉ VERBALE. — La cécité verbale pure est une forme qui n’est 
pas tout à fait rare; Gendrin, dans son Traité de médecine pratique, 
s'exprime ainsi : € Il y a des malades qui sont dans l'impossibilité de 
lire, mais qui peuvent écrire par une sorte de souvenir des mouve- 
ments des doigts nécessaires pour retrouver les mots; les mots une 
fois tracés par le malade, il est dans l’impossibilité de les reconnaître.» 
Mais c’estencore à M. Wernicke et à Kussmaul que l’on doit de l'avoir 
reconnue et décrite comme une variété à part. En France, on peut 
citer les observations de Charcot et celles de Déjerine comme ayant 
avancé la question. La cécité verbale (Kussmaul), alexie (Wernicke), 
est caractérisée par la perte de la faculté de lire les mots ou les 
lettres avec conservation des facultés de parler, d'écrire et de com- 
prendre. La cécité verbale peut débuter de deux façons, tantôt hémi- 
plégie avec aphasie complète, puis, graduellement, disparition de 
l’aphasie et persistance de la cécité verbale seule, tantôt apparition 
d'emblée de la cécité verbale pure. 

Le plus ordinairement elle s’accompagne d’hémianopsie latérale 
droite homonyme. Ici, comme dans la surdité verbale, à un degré 
léger nous avons affaire à l’amnésie visuelle, c’est-à-dire à la perte 
de la faculté de lire mentalement, et à un degré plus avancé, à la 
cécité verbale, qui peut être totale ou partielle. 

Totale, le malade ne peut rien lire, il voit bien qu’on lui présente 
un papier sur lequel il y a des signes tracés en noir, et généralement 
il reconnaît ces signes pour être des lettres imprimées ou en écriture 
cursive; si on lui présente la page à l'envers, il la retournera, mais il 
est incapable de donner une signification quelconque à ces signes. 
Partielle, la cécité portera sur les lettres seules (cécité littérale) ou 
sur les syllabes (asyllabie), ou encore quelques mots, quelques bouts 
de phrase pourront être lus. Pour les chiffres, il en sera de même; 
mais il semble que ces signes conventionnels jouissent fréquemment, 
même dans des cas très prononcés, d’une immunité relative. Quoi qu’il 
en soit, ces malades parlent et entendent correctement, de même ils 
écrivent couramment, mais Qils écrivent comme s'ils avaient les yeux 
fermés », ne pouvant relire ce qu’ils viennent de tracer si aisément sur 
le papier; qu'ils s'arrêtent dans une phrase, ils ne peuvent la 
reprendre pour la continuer ; qu’ils fassent une faute dans un mot et 
qu’on leur en fasse la remarque, ils ne peuvent retrouver la place de 
cette faute. Ces malades copient ; les uns copient comme ils feraient 
d'un dessin; les autres transposent en écrivant et traduisent l’im- 
primé en cursive. 

Le réveil des images visuelles par l'intermédiaire des images gra- 
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phiques est ici d’une grande importance, car ce fait permet à bien des 
malades atteints de cécité verbale d'arriver à lire presque facilement. 
En général, si chez ces malades l’on imprime à leur main ou à leurs 
doigts ! les mouvements nécessaires pour écrire des lettres et même 
des mots, ces lettres et ces mots seront reconnus; de même, si 
seuls ils copient ou font le simulacre de copier l'écriture placée devant 
eux, ils pourront arriver à la lire, et, c’est ainsi que l’on voit dans bon 
nombre d'observations, des malades atteints de cette forme d’aphasie 
lire en exécutant avec leur main cachée derrière leur dos ou dans 
leur poche les mouvements nécessaires à l’écriture des mots qu’ils 
ont devant eux. 

Ce qui est vrai pour la surdité verbale sera vrai pour la cécité 
verbale, et l'intensité et la complexité des symptômes seront bien diffé- 
rentes suivant que le malade est un moteur, un auditif, un visuel ou 
un indifférent. 

D’après les travaux récents de M. Déjerine, il faudrait distinguer 
deux formes de la cécité verbale; l’une caractérisée anatomiquement 
par la destruction du pli courbe, l’autre relevant d’une lésion située 
dans les circonvolutions occipitales et située par conséquent en 
dehors de la zone du langage. La première serait marquée par des 
troubles variés du langage et de l'écriture dans tous ses modes; 
l’autre au contraire, dite cécité verbale pure, se distinguerait par 
l'intégrité du langage et la conservation de la faculté d'écrire sponta- 
nément et sous dictée. 

AGRAPHIE. — L’agraphie (Ogle), que M. Charcot a appelée l’aphasie 
de la main, consiste, les mouvements vulgaires de la main et des 
doigts étant conservés, dans la perte plus ou moins complète de l’écri- 
ture avec conservation de l'articulation, de l’audition de la lecture et 
de la compréhension des mots. Déjà, en 1856, Marcé affirmait nette- 
ment l’indépendance des troubles de lPécriture dans son ouvrage 
« Mémoire sur quelques observations de physiologie pathologique 
tendant à démontrer l'existence d’un principe coordinateur de 
l'écriture et ses rapports avec le principe coordinateur de la 
parole ». Pour les auteurs qui admettent que l’écriture est toujours 
sous la domination du centre visuel, l’agraphie pure, primitive, 
isolée ne saurait exister, et cependant il existe quelques observations 
d’agraphie presque pure et d’autres peut-être plus nombreuses 
d’agraphie absolument pure, au moins transitoirement. Ainsi une 
malade de la Salpêtrière ? morte avec le syndrome paralysie pseudo- 


1. J.-B. CHARCOT, Sur un procédé destiné à évoquer les images motrices graphiques 
chez les sujets atteints de cécité verbale (Soc. de biologie, 11 juin 1892). 
2. J.-B. CHarcoT et Dur (Soc. de biologie, 1893). 
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bulbaire avait présenté pendant longtemps de l’agraphie pure, et 
M. Charcot insiste sur la fréquence de l’agraphie pure pendant 
quelques jours, comme début d’aphasie bientôt complexe; ces cas 
présenteraient même, semble-t-il, une gravité spéciale. L’agraphie 
porte sur l'écriture volontaire, sous dictée ou copiée; elle est totale 
ou partielle; en effet, si dans certains cas il y a impossibilité absolue 
d'écrire, d’autres fois le malade pourra écrire quelques lettres, 
quelquefois même quelques syllabes qu’il associera difficilement. 
Enfin, il pourra écrire des lettres et des mots, mais en setrompant, en 
les associant de travers, ou encore il écrira des mots sans le moindre 
sens et inconnus dans le langage (paragraphie de Kussmaul). 

Quelquelois il n’y a que de légères incorrections, mais fréquem- 
ment répétées, ou bien ce seront certaines lettres qui à tout propos 
seront intercalées dans les mots; c’est ce que Gairdner a appelé 
-« intoxication par la lettre ». 

APHASIE MOTRICE. — De toutes les formes d’aphasies, l’aphasie 
motrice (Gharcot), aphémie (Broca), aphasie ataxique (Kussmaul), 
logoplégie (Magnan) est la plus fréquente. 

Envisagée dans sa forme la plus pure, elle consiste dans la perte de 
la parole articulée chez des individus qui ne sont ni paralysés ni 
déments, avec conservation de la faculté d’entendre, de lire et 
d'écrire les mots (Ballet). Comme dans toutes les autres formes, 
l’aphasie motrice peut être totale ou partielle. Quelquefois, c’est à un 
mutisme absolu que l’on à affaire et les seuls sons que les malades 
peuvent émettre sont de véritables grognements. Ou bien ils ne 
peuvent prononcer que quelques monosyllabes, (oh, oh, oui, oui, non, 
non, ta, ta, » ou encore des associations de syllabes, des mots baroques 
sans signification, « parda, vausi, cousisi ». Dans quelques cas, les 
seuls mots conservés sont des jurons et ceci peut se rencontrer chez 
des personnes qui, à l’état normal, n'étaient nullement habituées à 
se servir de ces expressions; ce sera alors une véritable coprolalie. 

Les troubles peuvent encore ne consister que dans une incor- 
rection de langage, la substitution d’un mot à un autre; ou bien ils 
peuvent se borner à l’oubli de certains mots, et les malades souvent 
habiles en périphrases parviennent presque à cacher leur infirmité. 
La loi de la dissolution est ici en pleine vigueur; c’est ainsi que par 
-ordre de fréquence disparaissent : 1° les noms propres ; 2° les noms 
de choses concrètes; 3 les substantifs qui ne sont que des adjectifs 
pris dans un sens particulier ; 4° les adjectifs et les verbes exprimant 
qualités, manières d’être, actes; 5° en dernier, les signes traduisant 
immédiatement des qualités personnelles (Ribot). 

Un fait curieux à noter est que chez les aphasiques certains mots 
dont ils ont perdu l’usage reparaissent pendant la colère ; M. Brown- 
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Séquard cte le cas d’un aphasiaue moteur qui parlait correctement 
lorsqu'il lui arrivait de rêver à haute voix. Enfin, l’écholalie est 
fréquente; elle est explicable par le réveil du centre de la mémoire 
auditive; c’est certainement le centre auditif qui, à cet égard, tient 
la première place, puis vient le centre visuel. Nous avons pu observer 
un malade atteint d’aphasie motrice partielle chez qui l’usage courant 
des noms propres faisait défaut; ce malade, qui écrivait cependant 
sans aucun trouble, lorsqu'il voulait prononcer certains noms propres 
qu’on lui demandait, les écrivait au préalable, il les avait à peine ter- 
minés qu'avec un air de victoire il les énonçait sans fautes. 

Les moteurs d’articulation comme les graphiques sont rares; 
ils existent cependant, comme on le sait par l’exemple de Stricker 
(moteur d’articulation), et il n’est pas douteux que chez de tels indi- 
vidus une lésion limitée au centre de Broca entraînerait des troubles 
considérables du côté des autres mémoires et de l'intelligence. 

DES FORMES COMPLEXES DE L’APHASIE. — Maintenant que l’étude 
des symptômes résultant de la perte d’une des quatre mémoires a été 
exposée, il est facile de grouper ces troubles pour constituer, en 
quelque sorte, les formes complexes. Si l’on considère que la perte 
isolée de chacune des mémoires comporte de nombreuses variétés 
dans l’intensité des symptômes qu’elle entraîne, on pourra se rendre 
compte de la grande quantité de formes qui peuvent résulter de ces 
associations, et qui par le fait se présentent en clinique bien plus fré- 
quemment que les aphasies pures. En dehors de ces cas relativement 
rares d’aphasies pures, tantôt les aphasiques sont complets, c’est- 
à-dire que les quatre mémoires sont absolument perdues, tantôt une 
seule des mémoires est perdue en totalité ou peu s’en faut, les autres 
n'étant atteintes qu’à des degrés très variables. | 

DE CERTAINES FORMES PARTICULIÈRES D’APHASIE. — L’aphasie 
motrice sous-corticale (Charcot, Pitres, Dutil, Blocq) est une aphasie 
motrice pure consistant dans la perte du langage parlé volontaire, 
de la faculté de répéter les mots, de la lecture à haute voix, mais 
sans perte de la mémoire motrice d’articulation. De plus, un caractère 
sur lequel a insisté Lichtheim! serait que le malade aurait conservé 
la faculté d'indiquer avec les doigts ou en serrant la main de l’obser- 
vateur le nombre de syllabes dont sont formés les mots qu’il ne peut 
prononcer. Mais M. Blocq a montré que ce signe est loin d’avoir toute 
la valeur qu’on lui a attribuée*. 

Un des principaux types des aphasies de conductibilité est celui 
produit par la rupture des communications entre le centre auditif des 


4. DÉJERINE (Soc. de biologie, 28 février 1891). 
2. BLOCQ, De l’aphasie sous-corticale (Gaz. hebd., mars 1891). 
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mots et le centre moteur d’articulation; dans ce cas, cliniquement, 
il y a abolition de la parole répétée et de l'écriture sous la dictée; 
en même temps, généralement, il existe de la paraphasie et de la 
paragraphie. La compréhension de la parole entendue, la faculté de 
lire et de copier sont conservées. 

Lorsque l’alexie sous-corticale résulte de l'interruption des commu- 
nications entre le centre visuel général et le centre d’articulation des 
mots, le malade voit les objets et peut les désigner par une périphrase, 
mais il est incapable de dire spontanément leurs noms. Il peut lire, 
écrire, entendre la parole; il peut nommer les objets quand on lui 
dit leur nom ou quand il en prend lui-même connaissance, à l’aide du 
toucher par exemple. 

Lorsque l’alexie sous-corticale résulte de l'interruption des voies 
de communication entre le centre optique général et le centre visuel 
des mots, il y a cécité verbale avec conservation de la remémoration 
des images visuelles des mots. L'écriture spontanée et sous dictée sont 
conservées, mais la faculté de copier est supprimée ou altérée (Wer- 
nicke). 

La mimique constitue une forme très élémentaire du langage et a 
comme les autres son trouble pathologique, l’amimie. Mais l’amimie 
ne se présente peut-être jamais comme trouble isolé et accompagne 
les autres formes d’aphasie, surtout l’aphasie motrice. Elle s’observe 
surtout dans les cas très accentués, complexes et peu propres à 
l’analyse. 

Le mécanisme de la formation de la faculté musicale doit 
être rapproché de celui qui préside à l’acquisition du langage. En 
pathologie les troubles de ces deux facultés sont comparables. 
D'ailleurs, généralement, l’amusie accompagne l’aphasie, mais ce- 
pendant elle peut se présenter sous ses différentes formes à l’état de 
pureté. 

Ce sont par contre les faits de ce genre qui ont été surtout invo- 
qués dans l'étude de l’amusie (Kast, Stricker, Knoblauch, Wysman, 
Ballet, Wallaschek, Brazier, Blocq). 

D’assez nombreuses observations prouvent que certains malades 
atteints d’aphasie motrice peuvent avec les seuls monosyllabes qu'ils 
ont conservés chanter correctement un air; d’autres peuvent même 
chanter paroles et musique, alors qu'ils ne peuvent parler sans 
chanter. M. Ballet cherche à expliquer ces faits par la loi de dissolu- 
tion en admettant que la formation de la faculté musicale est anté- 
rieure à la formation de la faculté du langage. 

Mais, l’aphasie étant absente, l’amusie peut se présenter avec ses 
formes, soit complexes, soit isolées, et l’on doit dire les amusies tout 
comme on dit les aphasies. Il existe donc des amusies totales 
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complexes et des amusies simples (Brazier). Ces dernières peuvent 
être divisées de la façon suivante (Blocq et Onanoff) : 


Réceptive ou | Amusie sensorielle vraie (auditive). 


sensorielle. } Alexie musicale. 
Amusie Amusie motrice vraie (impossibilité de 
(troubles de la chanter). 


Expressive ou 


faculté musicale). : 
motrice. 


Amimie musicale (impossibilité de jouer 
d’un instrument). 
Agraphie musicale. 


Wysman distingue les amusies dans leurs corrélations avec 
l’aphasie et les amusies de conductibilité ; il admet qu’elles peuvent 
survenir : 1° dans les cas d’altération des centres ; 2° dans le cas de 
rupture des voies de communication de ces centres entre eux. Cet 
auteur dans son schéma sur l’aphasie n'indique qu’un seul centre 
différencié pour la faculté musicale, le centre de l’image motrice du 
chant. 

Nous n’avons point à insister ici sur les phénomènes pathologiques 
divers qui peuvent accompagner les affections dont l’aphasie n’est 
qu'un symptôme; on verra également d’autre part à l’article du 
diagnostic les troubles de l'intelligence qui peuvent venir s’y ajouter. 

Diagnostic. — Il n’y a pas à insister sur le diagnostic différen- 
tiel de l’aphasie avec les troubles de la parole occasionnés par des 
malformations acquises ou congénitales, telles que le bec-de-lièvre ou 
la perforation du voile du palais, de même qu’il ne faut qu’indiquer 
la nécessité du diagnostic avec la surdi-mutité. 

La parole scandée de la sclérose en plaques et de la maladie de 
Friedreich ne peut guère donner à penser à l’aphasie. Nous en 
dirons autant en ce qui concerne l'embarras de la parole de la para- 
lysie générale progressive pris isolément, troubles intellectuels mis 
à part, car le diagnostic avec la paralysie générale progressive peut 
être rendu très difficile et cela pour deux raisons. La paralysie géné- 
rale progressive peut en effet s'accompagner d’aphasie par extension 
de la lésion aux centres qui président au langage, il s’agit alors 
d’une complication de la maladie. Mais, là où le diagnostic devient 
surtout délicat, c’est lorsque pendant la lecture à haute voix, les 
paralytiques généraux substituent des mots dépourvus de sens aux 
mots corrects ; il s’agit ici simplement des variantes brodées par 
l'imagination du malade au cours de la lecture; mais il faudra sou- 
vent un examen très minutieux pour éliminer la cécité verbale. 

La parole embrouillée avec une déviation de la langue chez un 


1. Voir P. BLocQ, L’amusie. Revue générale (Gaz. hebd., 25 février 1893). 
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hémiplégique sera rapportée à la cause de cette hémiplégie, hémor- 
rhagie ou ramollissement, mais il faudra d’abord rechercher avec 
soin si la lésion primitive n’a pas été la cause d’un certain degré 
d’aphasie. 

La paralysie bulbaire ou pseudo-bulbaire s'accompagne d’une 
parole indistincte et nasonnée, et quelquefois les troubles du côté 
des organes phonateurs sont si prononcés que le malade ne peut 
parvenir à émettre un son distinct ; la marche de la maladie, les 
symptômes qui lui sont particuliers ne permettent pas une longue 
confusion. 

Mais un point fort difficile sur lequel insiste M. Séglas et qui 
mérite une attention toute spéciale est le diagnostic entre les troubles 
du langage chez les aliénés, et l’aphasie proprement dite. En effet, 
les aliénés aphasiques ne sont pas rares et l’aphasie peut se pré- 
senter chez eux comme une simple complication (extension de la 
lésion primitive, par exemple dans la paralysie générale progressive) 
ou encore, et c’est là le plus fréquent, l’aphasie est sous la dépen” 
dance d’une lésion d’une nature toute différente, telle qu’un ramol- 
lissement ou une hémorrhagie. Si aucune image n’est conservée, c’est 
surtout aux commémoratifs qu’il faudra s'adresser; si une seule 
image est conservée, on pourra alors s’adresser à celle-là et arriver 
ainsi à éliminer le mutisme vésanique. De même, certains troubles 
du langage que l’on rencontre chez les aphasiques peuvent se trou- 
ver chez les aliénés, surtout chez les maniaques chroniques et les 
déments agités ; il s’agit des mêmes monosyllabes répétés fréquem- 
ment, de certains jurons, etc. Ici encore, ce sont les commémoratifs 
et l’élat général qui mettront sur la voie. 

Il ne faut pas non plus confondre l’incohérence de langage qui 
accompagne chez les aliénés l’incohérence des idées, et l’incohérence 
des aphasiques qui ne relève pas nécessairement de l’incohérence des 
idées. On ne saurait trop insister sur la difficulté de ce diagnostic, 
étant donnée la fréquence d’une part de l’aphasie chez les aliénés 
et d'autre part des troubles intellectuels chez les aphasiques. 

La maladie des tice{convulsifs s'accompagne de troubles que l’on 
rencontre dans l’aphasie, la coprolalie et l’écholalie. Mais l'aspect 
général du ‘malade et un examen même rapide indiqueront la nature 
de l’affection. 

Enfin, comme faisant partie des troubles qui doivent être diffé- 
renciés de l’aphasie, nous placerons le nutisme hystérique, affection 
dont le diagnostic, si bien établi par M. Charcot, mérite une atten- 
tion toute spéciale. Le début est en général soudain, à la suite d’une 


1. CHARCOT, Cas de mutisme hystérique chez l’homme. Œuvres completes, t. IT. 
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peur, d’une émotion vive, quelquefois au sortir d’une attaque, quelque- 
fois sans cause provocatrice. La durée est très variable, mais la gué= 
rison est constante et généralement aussi soudaine que lavait été 
l'apparition. Mais souvent la guérison est lente, progressive, accom- 
pagnée d’aphasie ou de bégayement passager. Pendant toute la 
durée du mutisme, quoique le malade ait conservé l'exécution inté- 
grale des mouvements vulgaires de la langue et des lèvres, il lui est 
impossible d’articuler un mot, même à voix basse, de chuchoter, et il 
ne peut même exécuter les mouvements d’articulation qu'il voit faire 
devant lui. Il est donc muet dans l’acception la plus rigoureuse du 
mot, il est plus que muet, il est aphone, ear il ne peut même émettre- 
un cri inarticulé. On a donc là une aphasie motrice et une aphasie 
motrice pure, ce qui est très rare. En effet, l’hystérique entend admi- 
rablement tout ce qui se dit et lit parfaitement. De plus, il saisit avec 
empressement toute occasion d'écrire et accomplit cet acte avéce 
rapidité et sans erreur. Il est exceptionnel de rencontrer des aphasies. 
motrices aussi pures, occasionnées par une lésion organique, et de- 
plus l'intelligence est rarement intacte dans ce dernier cas, alors que- 
chez l’hystérique il en est tout autrement. Ajoutons encore la possi- 
bilité chez ce dernier de se faire comprendre par une mimique 
souvent très habile. 

Mais là où le diagnostic devient presque impossible, c’est quand 
un malade reconnu hystérique vient à être atteint de mélancolie dé- 
pressive avec mutisme. Les éléments du diagnostic tirés de la con- 
servation possible de l'écriture, de la mimique font alors défaut par 
suite de l’adjonction de l’état mélancolique, et le diagnostic de la 
nature du mutisme reste forcément en suspens (Séglas !). 

L'étude clinique nous a suffisamment renseignés sur le diagnostic 
de la forme d’aphasie; il est toutefois utile de rappeler les divers 
points sur lesquels on doit surtout porter l’attention quand on se 
trouve en présence d’un aphasique (Ballet) : 

1° Compréhension des mots parlés: 

2° Compréhension des mots lus ; 

3° Parole articulée volontaire ; 

4 Écriture volontaire ; 

9° Parole répétée ; 

6" Parole d’après la lecture ; 

T Écriture sous la dictée ; 

8 Écriture d’après un texte lu. 

La connaissance de ces huit points doit servir à diriger les inter- 


1. SÉGLAS, Les troubles du langage chez les aliénés (1 vol. de la Bibliothèque: 
médic. Charcot-Debove). 
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rogatoires et les recherches. Ce sont en somme les combinaisons 
variées des phénomènes répondant à chacun d’eux en même temps 
que l’étude de l’évolution du mal, qui conduiront en clinique à carac- 
tériser les diverses formes d’aphasie. 

Pour ce qui est de l’évolution, l’aphasie peut être transitoire, ou 
permanente : transitoire, elle s’observe dans la migraine ophtal- 
mique, dont elle constitue sinon un des symptômes les plus fréquents, 
du moins un des plus intéressants et des plus importants, dans la 
syphilis cérébrale, dans la goutte, dans les traumatismes cérébraux, 
dans la paralysie générale, dans l’apoplexie cérébrale au début, dans 
les cas de tumeurs cérébrales. Elle est permanente dans les cas 
d’hémorrhagie ou de ramollissement cérébral et peut l’être égale- 
ment dans les cas de tumeurs (Blocq et Onanoff). 

Traitement. — Le traitement des troubles du langage doit 
être considéré ici ndépendamment de la cause qui les a produits: l’in- 
dication, si la lésion paraît définitive, est naturellement de procéder, 
autant que faire se peut, à la rééducation du sujet. La création par 
éducation de nouveaux centres dans l'hémisphère droit paraît n’être 


pas complètement impossible; on n’oubliera pas que les gauchers 


possèdent dans l'hémisphère droit les centres qui chez les droitiers 
siègent à gauche. Dans les cas d’aphasie partielle, il faudra chercher 
à développer les mémoires restées indemnes, dans l’espoir de favo- 
riser ainsi les suppléances. Les exercices auxquels, dans ce but, 
devront se livrer les malades, sont comparables à ceux que l’on fait 
faire aux enfants ou aux sourds-muets pour les éduquer. Pour être 
convenablement mis en œuvre, ils exigent beaucoup de patience 
tant de la part du malade que de celle de l’éducateur, qui devra pro- 
céder graduellement et ne pas oublier que la fatigue intellectuelle 
chez l’aphasique se fait rapidement sentir. En se conformant à ces 
préceptes, on obtient quelquefois, même dans les aphasies invétérées, 
de cause organique indélébile, des résultats importants. 


JEAN CHARCOT. 











ÉLECTRICITÉ MÉDICALE 


HISTORIQUE 


Les applications de l'électricité à la médecine ont suivi de près 
les différents progrès accomplis dans la connaissance de cette force 
physique, de cette manifestation de l'énergie. Les unes et les autres 
sont de date relativement récente et ne remontent guère au delà 
du siècle dernier. 

Quatre périodes peuvent être distinguées dans l’histoire des appli- 
cations médicales de l’électricité et correspondent aux principales 
découvertes réalisées dans le domaine de cette dernière. 

1° Dans une première période, qui occupe la seconde moitié du 
dix-huitième siècle, on ne connaît guère encore que l'électricité sta- 
tique produite par frottement ou par influence, et l’on n’emploie que 
la machine électrique ou les condensateurs, comme la bouteille de 
Leyde. 

2° Dans une seconde période, qui commence avec les découvertes 
de Galvani (1786-1791) et l'invention de la pile par Volta (1800), on 
délaisse l’électrisation statique pour s’attacher surtout à l’électrisa- 
tion au moyen des piles?. 

3° Dans une troisième période, qui suit bientôt la découverte des 
phénomènes magnéto-électriques par Oersted (1820) et des actions 
d’induction par Faraday (1830), on abandonne les courants de pile, 
et, à partir de 1830-1835, de nombreux appareils magnéto-électriques 
ou volta-électriques sont construits pour l’usage médical. C’est la pé- 
riode où Duchenne (de Boulogne) (1847-1875) poursuit ses remar- 


1. JALLABERT, Expériences sur l'électricité... Paris, 1747. — SiGAuD DE LA Fonp, 
De l'électricité médicale, Paris, 1771. — MauDuyr, Mémoires sur les différentes ma- 
nières d’administrer l'électricité. Paris, 1784, et Soc. royale de médecine, 1113 et 
1778. — Bonneroy, De l'application de l'électricilé à l’art de guérir, Lyon, 1784. 

2. De Humboldt, 1797. — Grapengiesser, Augustin, Bischof, Jacobi, Walther, 
Most, etc., en Allemagne. — Sue, Thillaye, Isnard, etc., en France. 
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quables travaux d’électrothérapie et d’électro-physiologie et accom- 
plit ses importantes découvertes en neurologie{. 

Cependant, si la faradisation est surtout employée par Duchenne 
(de Boulogne), les courants galvaniques ne sont pas entièrement dé- 
laissés, et, de divers côtés, on en étudie les effets physiologiques et 
les applications thérapeutiques ; dans ces deux directions, nous cite- 
rons, parmi beaucoup d’autres, les noms de Dubois-Reymond, Pflüger, 
Remak, Brenner, Erb, de Watteville, à l'étranger; de Chauveau, 
Onimus et Legros, Boudet de Paris, en France, etc., ete. Ainsi, à côté 
des services que les courants faradiques peuvent rendre à la théra- 
peutique et à l’électro-diagnostic, on fait une part, pour le moins 
aussi importante, à ceux rendus par les courants galvaniques*. 

Puis, avec les progrès apportés dans la construction et le fonc- 
tionnement des machines statiques, on revient à l'application de ce 
mode d’électrisation, et, en France, M. Vigouroux est un de ses 
principaux promoteurs dans le service d’électro-thérapie de la Sal- 
pêtrière. 

4 Nous arrivons ainsi à l’époque actuelle. Celle-ci se distingue 
surtout par le perfectionnement de l’instrumentation et principale- 
ment par l'adoption d'unités de mesures conventionnelles, qui per- 
mettent de se rendre un compte plus exact de l’énergie employée et 
de comparer plus facilement les unes avec les autres les diverses 
observations ÿ. 

La période actuelle se distingue aussi par l’emploi éclectique des 
différents modes d’électrisation, et, si tel ou tel d’entre eux est encore 
préféré par certains électro-thérapeutes, tous cependant sont actuel- 
lement en usage, et nous voyons la franklinisation, la faradisation et 
la galvanisation ‘ tour à tour usitées, suivant les indications particu- 


1. DUCHENNE (de Boulogne), De l’électrisation localisée, ete., 1855; 2° éd., 1861 ; 
3° éd., 1872; — Physiologie des mouvements, 1867; — et nombreux Mémoires dans 
les Archives générales de médecine, les Bulletins de l'Académie de médecine et de 
l’Académie des sciences, etc. 

2. REMAK, Galvano-thérapie…, Berlin, 1858, trad. franç. de Morpain, Paris, 1860. 
— TRiPIER, Manuel d'éleclro-thérapie, Paris, 1861. — Onimus et LEGRos, Trailé 
d'électricité médicale, Paris, 1872; % éd., 1888. — TrissiEr, Valeur thérapeutique 
des courants continus, Paris, 1878.— Ers, Traité d’électro-thérapie, trad. franç., par 
A. Rueff, Paris, 1884. : 

3. BOUDET DE PARIS (Revue de médecine, 1881 et 1882); — Électricité médicale, 
Paris, 1888.— BarDer, Traité élémentaire et pratique d'électricité médicale, Paris, 1884. 
— LARAT, Précis d'électro-thérapie, Paris, 1890. — Weiss, Technique d'électro-phy- 
Siologie, Paris, 1892. — LECERCLE, Trailé élémentaire d'électricilé médicale, Mont- 
pellier, 1893. 

4. A ces procédés d'électrisation il faut ajouter les courants alternatifs et sinus- 
oïdaux, étudiés au Collège de France par M. d’Arsonval, et dont MM. LARAT et 
GAUTIER ont tenté récemment l'application à la médecine (Soc. franc. d'électro-thé- 
rapie, in Revue internationale d’électro-thérapie, 1892. et 1893, et Académie de 
médecine, 28 novembre 1893), M. AposroLi à la gynécologie (Congrès de, Bruxelles 
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lières. Malheureusement, celles-ci ne reposent encore que sur une 
base scientifique assez fragile; et, malgré les nombreux travaux 
auxquels elles ont donné lieu, l’action physiologique et l’action 
thérapeutique de l'électricité sont encore mal connues théoriquement 
et sont très diversement comprises. Néanmoins, l’application de 
l'électricité à la thérapeutique des maladies nerveuses est susceptible 
de rendre de réels services, que nous essayerons d’exposer, après 
avoir indiqué ceux, non moins importants, qu’elle peut rendre à 
leur diagnostic. 


ÉLECTRO-DIAGNOSTIC 


Les recherches électro-diagnostiques que l’on peut avoir à faire 
portent le plus souvent sur les nerfs moteurs et sur les muscles; 
c’est donc elles que nous aurons surtout en vue dans les considéra- 
tions générales qui suivent et dans l’exposé des diverses méthodes 
d'exploration. Nous dirons ensuite de quelle manière l’excitabilité 
électrique des nerfs moteurs et des muscles peut être modifiée et 
quelle valeur peuvent avoir ces modifications, qu’elles soient simples 
ou plus complexes comme dans la réaction de dégénérescence et la 
réaction myotonique. Les nerfs de la sensibilité sont susceptibles 
aussi d’être explorés à l’aide des courants électriques ; nous devrons 
en dire quelques mots. Enfin, nous verrons comment la résistance 
électrique du corps peut varier dans certaines conditions et quelle 
signification diagnostique ces variations peuvent avoir. 


I. GÉNÉRALITÉS, TECHNIQUE, MÉTHODES D'EXPLORATION. 
— Trois genres d'électricité, distingués d’après leur mode de produc- 
tion et d’après leurs qualités physiques, peuvent être employés : 

1° L’électricité statique, ou électricité par frottement ou par in- 
fluence, encore appelée électricité franklinienne; 

2° Les courants de pile, appelés aussi courants constants, courants 
continus, ou courants galvaniques ou voltaïiques ; 

3° Les courants d’induction ou courants interrompus, courants 
intermittents, l'auxquels on [a donné aussi le nom de courants fara- 
diques. 


1892), ete. — Bientôt aussi, peut-être, les courants à hauts potentiels et hautes inten- 
sités, avec alternances extrêmement fréquentes, dont M. D'ARSONVAL a tout récem- 
ment étudié, au point de vue physique et physiologique, les effets si curieux, seront-ils 
susceptibles d’être appliqués en médecine (Soc. de biologie et Acad. des sciences, 1893). 
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D'une façon générale, on peut dire que les renseignements élec- 
tro-diagnostiques, fournis par ces différents modes d’électrisation, 
sont d'autant plus précis que l’agent d’exploration est susceptible 
d’une mesure plus rigoureuse et que son action sur les organes est 
mieux différenciée. À ce point de vue, donc, dans l’état actuel de nos 
connaissances, les courants galvaniques occupent le premier rang, 
puis viennent les courants faradiques, et, en dernier lieu, l'électricité 
statique. Nous devons cependant faire remarquer, dès maintenant, 
qu’il convient le plus souvent en électro-diagnostic de rapprocher et 
de comparer les résultats obtenus par les courants galvaniques et 
ceux fournis par les courants faradiques, les modifications de l’exci- 
tabilité des nerfs et des muscles par ces deux ordres de courants ne 
marchant pas toujours dans le même sens. 

A. COURANTS GALVANIQUES. — Des divers facteurs qui entrent en 
ligne de compte dans l'appréciation de la valeur d’un courant galva- 
nique, celui qu’il importe de connaître tout d’abord est l'intensité. 
Celle-ci, suivant la loi formulée par Ohm, est directement propor- 
tionnelle à la force électro-motrice employée, et inversement propor- 
tionnelle à la résistance rencontrée par le courant, ce qui est ex- 
primé par la formule suivante : I — ea I désignant l'intensité, E la 
force électro-motrice, R la résistance. Pour apprécier la valeur du 
courant galvanique employé, il ne suffit donc pas de noter seulement 
le nombre et la nature des éléments de pile, mis en circuit, comme 
on l’a fait pendant longtemps dans la plupart des observations médi- 
cales. Cette notation du nombre d'éléments peut tout au plus donner 
des renseignements approximatifs sur la force électro-motrice, mais 
ne fera nullement connaître l'intensité du courant, qui dépend aussi 
de la résistance, variable, suivant diverses conditions, dans des pro- 
portions considérables. On prendra connaissance de l'intensité du 
courant à l’aide d’un galvanomètre, intercalé dans le cireuit, et divisé 
en fractions d'unité de mesure d'intensité; l’ampère, en effet, unité 
de mesure d'intensité, est beaucoup trop considérable pour les ap- 
plications médicales ; il y est généralement remplacé par sa millième 
partie ou milliampère; en électro-diagnostie, même, il est souvent 
utile d’avoir un galvanomètre pouvant mesurer le dix-millième d’am- 
père !. 

1. Dans l’électro-diagnostic et l’électro-thérapie des maladies nerveuses on atteint 
rarement une intensité de 20 à 25 milliampères. Dans ces limites il est facile d’avoir 
un galvanomètre de cabinet divisé en dix-millièmes d'ampère; les galvanomètres por- 
tatifs les plus sensibles, actuellement en usage, pouvant mesurer 25 milliampères, 
sont seulement divisés en quarts de milliampère, mais cette division est suffisante 


pour la grande majorité des cas. Il importe aussi que le galvanomètre soit apério- 
dique, c’est-à-dire que les oscillations de l’aiguille soient réduites au minimum et la 











ÉLECTRO-DIAGNOSTIC 653 


L'unité de force électro-motrice est le volt. Lorsque les éléments 
de pile sont montés en tension, comme il convient ici, la force élec- 
tro-motrice peut être évaluée approximativement d’après le nombre 
de couples employés, chaque couple ayant une force électro-motrice 
semblable et en rapport avec la nature des éléments qui le consti- 
tuent. Mais cette évaluation n’est que très approximative, et, quand 
on veut connaître exactement la force électro-motrice, il faut la me- 
surer à l’aide d’un galvanomètre approprié ou volt-mètref. 

La résistance est évaluée en ohms ou unités de mesure de résis- 
tance. La résistance du corps humain est considérable ; elle dépasse 
généralement 1000 ohms et atteint souvent plusieurs milliers de 
ohms ; c’est pourquoi il convient que les piles destinées à l’usage 
médical soient montées en série, c’est-à-dire reliées par leurs pôles 
de nom contraire. Cette grande résistance du corps est due en partie 
à la couche cornée de l’épiderme, mais elle dépend aussi d’autres 
facteurs : tissus sous-jacents à l’épiderme, dont la résistance varie 
suivant la nature; quantité des liquides qu’ils contiennent; état de 
resserrement ou de dilatation de leurs vaisseaux, etc. C’est en grande 
partie aux réactions vaso-motrices dues au passage du courant qu’il 
faut attribuer les variations de la résistance. Celle-ci, en effet, à par- 
tir du moment où le courant est établi, diminue progressivement 
pendant quelques secondes ou quelques minutes, jusqu'au moment 
où elle reste à peu près stationnaire. Aussi ne peut-on avoir une 
idée exacte de la résistance de la région explorée en l’évaluant à un 
moment quelconque du passage du courant, mais faut-il pour cela 
tenir compte de diverses conditions sur lesquelles nous aurons à 
revenir. La différence entre la résistance de diverses régions peut 
être considérable; la résistance, par exemple, est beaucoup plus 
grande à la paume de la main et à la plante des pieds*?. La résistance 
varie aussi, dans de grandes proportions, dans certains états patho- 
logiques et ces variations peuvent être utilisées pour le diagnostic, 
ainsi que nous le verrons plus loin. Elle varie encore avec l’étendue de 


position d'équilibre rapidement atteinte, condition qui facilite les observations et 
même les rend seule possibles, lorsque l’on doit atteindre une intensité un peu 
élevée. 

1. Le galvanomètre d'intensité précédent, ou ampère-mètre, peut être transformé 
en volt-mètre, en intercalant dans son circuit, à l’aide de bobines de résistance, une 
résistance convenable facile à calculer d’après la formule de Ohm I — Le d’où : 

E R 
RE— T 
du galvanomètre. 

2. À cause de cette grande résistance de la paume des mains il convient, lorsque 
l'examen électro-diagnostique doit porter sur ces parties, de disposer d’une batterie de 
piles pouvant fournir jusqu'à 50 ou 60 volts et se composant, suivant la nature de la 
pile, de 30 à 50 ou 60 éléments, montés en tension. 


il faut évidemment dans cette transformation tenir compte de la résistance 
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la surface des électrodes appliquée sur la peau, plus grande lorsque 
les électrodes sont petites et vice versa. Il importe aussi de bien hu- 
mecter les électrodes, avant de les appliquer sur la peau, soit avec 
de l’eau salée, soit simplement avec de l’eau chaude; cette pratique 
a pour but d'augmenter la conductibilité des électrodes elles- 
mêmes, puis celle de la peau en assurant un contact plus intime avec 
l’épiderme; enfin il faut avoir soin d'appliquer les électrodes avec 
une pression suffisante pour en bien établir le contact avec la peau 
et, par l'intermédiaire de celle-ci, avec les tissus sous-jacents. 

Ainsi, en résumé, on s’attachera à connaître d’une façon aussi 
précise que possible l'intensité du courant; on pourra se contenter 
de connaître approximativement sa force électro-motrice par le 
nombre d'éléments de pile mis en circuit; ces deux termes étant 
connus, On pourra se faire une idée approximative de la résistance 
rencontrée par le courant, àfla condition de tenir compte, dans une 
certaine mesure, de la durée du passage du courant. 

Cependant il ne faudrait pas croire que l'intensité totale du cou- 
rant, telle qu’elle est indiquée par le galvanomètre, agisse sur l’or- 
gane exploré; ce serait le cas, si l’on opérait, comme on peut le faire 
en physiologie expérimentale, sur l’organe dénudé; mais ici le cou- 
rant doit traverser d’abord la peau, puis le tissu adipeux sous-cu- 
tané, et souvent une couche plus ou moins épaisse de tissus sous- 
jacents; une certaine partie du courant se trouve donc dérivée dans 
ces divers tissus, tandis que l’organe exploré n’est atteint lui-même, 
suivant sa situation plus ou moins profonde et la plus ou moins 
grande conductibilité des tissus interposés, que par une somme plus 
ou moins grande de courants dérivés. C’est pourquoi une intensité plus 
forte du courant, nécessaire pour provoquer l’excitation d’un organe, 
un nerf moteur, par exemple, ne signifie pas toujours que l’excitabi- 
lilité de cet organe soit moindre que celle d’un autre; et il convient 
de se familiariser par la pratique avec le degré d’excitabilité des 
divers organes (nerfs et muscles), suivant les régions qu’ils occupent 
et suivant leur situation plus ou moins superficielle{. 

Points d'application des électrodes. — L'expérience a montré que 


1. On peut dans cette étude, à l'exemple d’Erb, faire porter principalement ses 
recherches sur quatre nerfs dont le degré d’excitabilité se montre dans un rapport 
assez constant chez les divers individus : nerf frontal (branche frontale du nerf 
facial); nerf accessoire (nerf du trapèze); nerf cubital au coude, dans la gouttière 
séparant l’olécräne de l’épitrochlée ; et nerf péronier, à l’endroit où il contourne la 
tête du péroné. 

IL peut arriver que par suite d’un déplacement accidentel, dù par exemple au cal 
d'une fracture, à une tumeur, etc., un nerf se montre plus excitable qu’à l'état habi- 
tuel, ou inversement, sans que pour cela son excitabilité propre soit réellement 
modifiée; c’est que ce déplacement l’a rendu accessible à une plus grande partie du 
courant total, ou inversement. 
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les nerfs et les muscles étaient surtout excitables en certains points, 
sur lesquels il convenait de faire porter, de localiser l'excitation; à 
une faible distance de ces points d'élection l’excitabilité est souvent 
considérablement plus faible. Ces points particuliers, dits aussi 
points eæcito-moteurs, ont été surtout étudiés et déterminés par Du- 





Fic. 4 (d’après Erb). — Points moteurs de la tête et du cou. 


4, muscle frontal. — 2, nerf facial (branche supérieure). — 3, muscle sourcilier. — 4, orbiculaire 
des paupières. — 5, muscles du nez. — 6, zygomatiques. — 7, orbiculaire des lèvres. — 
7, branche moyenne du nerf facial. — 8, masséter. — 9, muscle de la houppe du menton. — 
140, carré du menton. — 11, triangulaire des lèvres. — 12, nerf grand hypoglosse. — 13, branche 
inférieure du nerf facial. — 14, muscles sus-hyoïdiens. — 15, muscles sous-hyoidiens. — 
46, muscle omo-hyoïdien. — 17, nerf thoracique antérieur et muscle grand pectoral. — 18, ré- 
gion des circonvolutions centrales. — 19, troisième circonvolution frontale et insula — 
20, muscle temporal. — 21, branche temporo-faciale au-devant de l'oreille. — 22, nerf facial 
(tronc). — 93, nerf auriculaire postérieur. — 24, branche faciale moyenne. — 95, branche 
faciale inférieure. — 26, muscle splénius. — 27, sterno-cléido-mastoiïdien. — 98, branche 
externe du nerf spinal. — 29, muscle angulaire de l’omoplate. — 30, muscle trapèze. — 31, nerf 
dorsal de l'épaule. — 32, nerf axillaire. — 33, nerf long thoracique (grand dentelé). — 
34, plexus brachial. — 35, point d'Erb (muscles deltoïde, biceps, brachial antérieur et long 
supinateur). — 36, nerf phrénique. 


chenne (de Boulogne), Remak, Ziemssen, Erb; les figures 4, 5 et 6, 
empruntées à Erb, en représentent les principaux. 

Dimensions des électrodes. — Il importe, aussi, de se servir d’élec- 
trodes appropriées à l’organe sur lequel on veut faire porter l’excita- 
tion; il faut tenir compte surtout des dimensions de ces électrodes, 
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F1G. 5 (d’après Erb). — À. Points moteurs du membre supérieur (face antérieure). 


4, triceps brachial (longue portion). — 9%, triceps (portion interne). — 3, nerf cubital. — 
4, musele cubital antérieur. — 5, fléchisseur commun profond des doigts. — 6, fléchisseur 
superficiel des doigts (médius et annulaire). — 7, fléchisseur superficiel (index et auriculaire). 
— 8, nerf cubital. — 9, palmaire cutané. — 10, adducteur du petit doigt. — 11, court fléchis- 
seur du petit doigt. — 12, opposant du petit doigt. — 13, lombricaux. — 14, deltoide (partie 


antérieure). — 15, nerf musculo-cutané. — 16, biceps. — 17, brachial antérieur. — 48, nerf 
médian. — 19, long supinateur. — 20, rond pronateur. — 91, palmaires. — 22, fléchisseur 


superficiel des doigts. — 23, long fléchisseur du pouce. — 24, nerf médian. — 95, court abduc- 
teur du pouce. — 96, opposant. — 27, court fléchisseur du pouce. — 98, adducteur du pouce. 


B. Points moteurs du membre supérieur (face postérieure). 


1, deltoïde (partie postérieure). — 2, nerf radial. — 3, brachial antérieur. — #4, long supinateur. 
— 5, muscle premier radial. — 6, muscle second radial. — 7, extenseur commun des doigts. — 
8, exlenseur propre de l'index. — 9, long abducteur du pouce. — 40, court extenseur du pouce. 
— 11, muscles interosseux dorsaux (I et Il). — 19, triceps brachial (longue portion). — 43, tri- 
ceps brachial (portion externe). — 14, muscle cubital postérieur. — 15, court supinateur. — 
16, extenseur du petit doigt. — 17, extenseur de l'index. — 18, long extenseur du pouce, — 
19, adducteur du petit doigt. — 20, muscles interosseux dorsaux (III eu IV). 
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d’où dépend la densité du courant‘. Les électrodes petites sont réser- 
vées pour des organes superficiels et petits : les muscles de la face, 
par exemple, les muscles des mains; ou pour des organes profonds, 
accessibles-en écartant et en déprimant les tissus sus-jacents, par 





FIG. 6 (d’après Erb). — A, Points moteurs de la cuisse (face antérieure). 


4, nerf crural. — 9, nerf obturateur. — 3, muscle pectiné. — %, grand adducteur. — 5, nerf 
crural. — 6, vaste interne. — 7, tenseur du fascia lata. — 8, couturier. — 9, triceps fémoral 
(point commun). — 10, droit antérieur. — 11, vaste externe. 


B. Points moteurs du membre inférieur (face postérieure). 

4, nerf sciatique. — 9, biceps fémoral (longue portion). — 3, biceps fémoral (courte portion). — 
4, nerf sciatique poplité externe (nerf péronier). — 5, jumeau externe. —6, soléaire. —7, long 
fléchisseur du gros orteil. — 8, grand fessier. — 9, grand adducteur. — 40, demi-tendineux. — 
14, demi-membraneux. — 12, nerf sciatique poplité interne (nerf tibial). — 13, jumeau interne. 
— 14, soléaire. — 15, fléchisseur commun des orteils. — 16, nerf tibial postérieur. 


C: Points moteurs de la jambe (face antéro-externe). 

4, jambier antérieur. — 9, extenseur commun des orteils. — 3, court péronier latéral. — #4, long 
extenseur du gros orteil. — 5, interosseux. — 6, nerf péronier (sciatique poplité externe). — 
7, jumeau externe. — 8, long péronier latéral. — 9, soléaire. — 10, long fléchisseur du {gros 
orteil. — 11, pédieux. — 12, adducteur du petit orteil. 


exemple, les organes profonds de la région carotidienne. Parmi les 
électrodes petites, il en est qui sont fréquemment employées, jce sont 


4. La densité d’un courant, considérée en divers points d’un conducteur, est 


inversement proportionnelle à la surface de section du conducteur er ces divers 
points. 


MAN. IV 42 
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des électrodes de forme olivaire, ayant généralement comme dimen- 
sions une longueur de 2 centimètres et une largeur de 1 centimètre 
à À centimètre et demi. Selon qu’on les applique plus particulière- 
ment suivant leur grand diamètre, ou suivant leur diamètre trans- 
versal, ou encore par leur pointe, on localise plus ou moins l’étendue 
de leur action. Dans certains cas, on peut se servir d’électrodes en- 
core plus petites ; mais il ne faut pas oublier que plus les électrodes 
sont petites, plus la résistance rencontrée par le courant est con- 
sidérable ; et, comme d’autre part, à égale intensité de courant, la 
densité est plus grande sous les petites électrodes, l'impression dou- 
loureuse est plus vive, l’action chimique sur la peau plus marquée 
et il se produit plus facilement des eschares, si le passage du courant 
est un peu prolongé et son intensité assez élevée. 

Les électrodes moyennes, de3 à 4 centimètres de diamètre, seront 
généralement employées pour l’exploration galvanique des muscles 
et des troncs nerveux des membres ; en les appliquant par leur circon- 
férence on pourra, dans certains cas, localiser davantage leur action. 
Avec de grandes électrodes de 30 à 100 centimètres carrés de surface, 
ou plusencore, l’action du courant est beaucoup plus diffuse, sa densité 
est bien moins considérable, le nombre des courants dérivés est aug- 
menté; aussi l'excitation des organes sous-jacents, pour une même 

‘intensité, est-elle beaucoup plus faible. Ce sont ces électrodes qu’on 
emploie comme électrode indifférente dans la méthode polaire; l’ac- 
tion du pôle qui lui correspond est d'autant plus négligeable sur l’or- 
gane à explorer qu’elle en est plus éloignée!. Ces électrodes ont en- 
core l’avantage de diminuer, pour une même force électro-motrice, 
la résistance opposée au courant, et, pour une même intensité, l’ac- 
tion chimique sur la peau ainsi que la douleur. t 

Sens du courant. — Méthode de direction et méthode polaire. — 
Tout d’abord, en électro-physiologie, on a attribué à la direction du 
courant les différences observées dans les effets produits par l’excita- 
tion des nerfs moteurs et des muscles. Le courant était dit descendant 
lorsqu'il suivait la direction de l’influx nerveux dans les nerfs mo- 
teurs, le pôle positif étant placé du côté des centres nerveux et le 
pôle négatif à la périphérie ; le courant était ascendant dans les con- 
ditions inverses, dirigé de la périphérie vers le centre. Bientôt, cepen- 
dant, on s’est demandé si ces effets n’étaient pas dus à une action 
spéciale des pôles; mais, avec la méthode employée, il était difficile 
de distinguer l’action propre à chaque pôle et de faire la part de 
celle-ci dans les résultats produits. 

La méthode polaire, introduite en physiologie par Chauveau, puis 


1. Voir BLOCQ et ONANOFF, Séméiologie et diagnostic des maladies nerveuses, 1892. 
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en électro-diagnostic par Brenner, permet de mieux dissocier l’action 
de chacun des pôles et a contribué, pour une grande part, aux pro- 
grès accomplis dans cette voie. Aussi at-elle été de plus en plus 
généralement adoptée, et c’est elle qui, aujourd’hui, est presque ex- 
clusivement employée. 

L'un des pôles, dit indifférent ou neutre, est placé loin de l’or- 
gane à explorer, et correspond à une large électrode, de façon à 
diffuser son action et à la rendre aussi faible que possible, comme 
nous l’avons dit plus haut. En général on applique ce pôle indifférent 
sur la ligne médiane; de cette manière on peut explorer, sur un 


. même individu, deux organes symétriques dans des conditions plus 


rigoureusement semblables, ou obtenir sur des individus différents 
des résultats plus facilement comparables. Les points d'application 
habituellement choisis sont la région sternale, ou, le long de la 
colonne vertébrale, la région dorsale supérieure ou la région sacrée. 
Dans quelques cas on se contente de placer l’électrode indifférente 
sur des régions peu excitables des membres, le dos de la main par 
exemple, ou encore la partie inférieure de la cuisse immédiatement 
au-dessus de la rotule, etc., mais les observations ainsi obtenues 
sont moins rigoureuses. 

L'autre pôle, appelé pôle différent ou explorateur, correspondant 
à une électrode appropriée, moyenne ou petite, suivant les cas, est 
appliqué sur l’organe dont on veut explorer l’excitabilité et en un 
point d'élection, le point électro-moteur (voir plus haut). 

Manière de pratiquer l'exploration. — Les choses ainsi disposées, 
voyons comment on pourra procéder à l’exploration de l’excitabilité 
galvanique d’un nerf ou d’un muscle. Habituellement on commence 
cette exploration avec le pôle négatif comme pôle différent ; c’est 
avec lui que l’excitabilité est plus grande, à l’état normal. Souvent 
il convient de laisser passer d’abord pendant quelques instants, de 
quelques secondes à une demi-minute, un courant de force modérée, 
variable suivant les régions et proportionnelle à leur résistance pré- 
sumée (10 à 15 volts, par exemple, pour les membres, de 2 à 6 volts 
pour la face, de 20 à 30 volts ou davantage à la paume de la main, etc.). 
Cette pratique a poyr but de laisser la conductibilité des tissus s’éta- 
blir suffisamment; mais on aura soin que le courant ne dépasse pas 
une intensité trop élevée, de 1 à 5 milliampères suivant les cas. On 
ramènera alors le collecteur au zéro, puis on introduira successive- 
ment dans le circuit un nombre d'éléments de plus en plus grand, 
en ayant soin de faire, chaque fois que le collecteur avancera d’un 
ou deux éléments‘, plusieurs ouvertures et fermetures de courant à 


1. Lorsque la résistance des tissus est faible, l'introduction successive d’un ou 
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l’aide de l’interrupteur, jusqu'au moment où apparaît une première 
contraction dans le muscle exploré, ou dans les museles innervés par 
le nerf sur lequel porte l’examen. C’est la contraction dite minimale. 
Elle apparaît avec une intensité de courant variable suivant l’organe 
exploré, et suivant qu'il est sain ou altéré (cette intensité est le plus 
habituellement comprise à l’état normal entre 2 et 5 milliampères). 
On note l'intensité du courant au moment où apparaît cette première 
contraction ! ; on note aussi à quelle période du courant elle apparaît, 
si c’est à la fermeture ou à l’ouverture (avec le pôle négatif, ici 
employé, c'est habituellement à la fermeture, dans l’état normal, 
comme dans l’état pathologique); on tient compte encore de la forme 
de la contraction. 

On peut alors passer à l’exploration de l’excitabilité par le pôle 
positif. Pour cela on ramènera le collecteur au zéro; puis, après 
avoir renversé le courant, on fera entrer de nouveau dans le circuit 
un nombre successivement croissant d'éléments, en faisant comme 
précédemment plusieurs ouvertures et fermetures du courant à 
chaque augmentation du nombre d'éléments, jusqu’à l'apparition de 
la contraction minimale. On notera alors l'intensité du courant; à 
l’état normal cette intensité sera plus forte que tout à l’heure (de 1/2, 
1 ou 2 milliampères, quelquefois davantage), la contraction minimale 
avec le pôle positif apparaissant plus tard qu'avec le pôle négatif. On 
notera aussi à quelle période du courant se produit cette contraction; 
le plus souvent c’est à la fermeture, mais dans d’autres cas (dans 
certaines conditions pathologiques pour les muscles ou les nerfs, ou 
même à l’état normal pour certains nerfs) c’est à l'ouverture; en 
continuant à augmenter l'intensité du courant on verra apparaître 
une contraction à l’autre période du courant. Enfin, ici encore, on 
tiendra compte de la forme de la contraction. 

Lorsqu'on à obtenu la contraction minimale avec le pôle négatif, 
on peut chercher la contraction minimale du pôle positif par un 
procédé un peu différent de celui que nous venons d'exposer, en ren- 
versant directement le courant sans toucher au collecteur?; mais, 


deux éléments peut faire varier, chaque fois, l'intensité du courant dans des limites 
trop étendues; il faudra alors intercaler dans le circuit, à l’aide d’un rhéostat, une 
résistance convenable, généralement de plusieurs milliers de ohms, de façon que 
l'augmentation d'intensité du courant procède seulement par fractions de milliam- 
père, par 1/4 ou 1/2 milliampère, au plus. 

1. 11 convient aussi de noter le nombre et la nature des éléments employés, ce 
qui renseignera approximativement sur la résistance; en effet, lorsque la résistance 
rencontrée par le courant est grande, la première contraction minimale apparaît seu- 
lement avec une inlensilé un peu plus élevée que lorsque la résistance est faible. 

2. Lorsque le courant à atteint une intensité un peu considérable, il faut opérer 
l'inversion du courant avec quelque précaution. Si on l’opère brusquement, la diffé- 
rence de potentiel aux points d'application des électrodes se trouve subitement dou- 
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dans ce cas, il importe de se tenir en garde contre une cause d’erreur 
due à la polarisation des électrodes et des tissus. En effet, la force 
électro-motrice, qui résulte de cette polarisation, agit dans la même 
direction que le courant nouvellement établi au lieu d’agir dans un 
sens contraire; par suite, l'intensité du courant employé est plus 
forte qu’elle n’était tout à l'heure, et, si l’on n’avait le soin de se 
reporter au galvanomètre pour connaître cette intensité, on pourrait, 
dans le cas où il se produirait une contraction, croire que l’action 
du pôle positif est égale ou même supérieure à celle du pôle négatif. 
Cependant, assez souvent, malgré cette augmentation d'intensité du 
courant, il ne se produit pas encore de contraction avec le pôle 
positif, ce qui indique déjà que l’action de ce pôle est plus faible que 
celle du pôle négatif, et l’on est obligé d'augmenter encore l’intensité 
du courant, en prenant un nombre plus grand d'éléments que tout 
à l’heure, pour obtenir la contraction minimale avec le pôle 
positif. 

Le plus souvent, d’ailleurs, après quelques instants de passage 
du courant, et surtout après avoir fait plusieurs interruptions, le 
courant de polarisation diminue ou se fait de nouveau dans un sens 
opposé et l'intensité du courant principal redevient à peu près ce 
qu’elle était précédemment, avant que sa direction ait été renversée 
(à moins que la conductibilité des tissus n’ait augmenté). Si l’inten- 
sité reste supérieure à ce qu’elle était avec l’autre pôle, on peut la 
ramener au même chiffre en diminuant la force électro-motrice du 
courant, c’est-à-dire le nombre d'éléments mis en circuit‘, de façon 
à faire agir l’un et l’autre pôle avec une intensité exactement sem- 
blable. Ceci sera surtout nécessaire lorsque la contraction du pôle 
positif est égale ou supérieure à celle du pôle négatif, comme dans 
certaines conditions pathologiques, ou bien même dans des condi- 
tions normales lorsque, au lieu de rechercher les contractions mini- 
males, on voudra comparer l’amplitude des contractions en passant 
iour à tour du pôle négatif au pôle positif et inversement. 

Dans l’exploration avec le courant galvanique il n’y a pas seu- 
lement à rechercher les contractions minimales, il peut être utile 
aussi de rechercher à quel moment et avec quelle intensité de cou- 


blée par le fait seul ct au moment du renversement, de plus elle se trouve encore 
augmentée par la polarisation des électrodes et des tissus; il en résulte une excita- 
tion beaucoup trop vive qu’il convient le plus souvent d'éviter : pour cela on inter- 
rompra quelques instants le courant au moment de l’inversion, soit en soulevant 
l’électrode explorotrice, soit à l’aide de l'appareil interrupteur, ou de l’appareil inver- 
seur lui-mème. 

4. On peut encore, au lieu de faire varier la force électro-motrice, régler l’inten- 
sité du courant en augmentant ou diminuant la résistance qui lui est opposée, à l’aide 
d’un rhéostat. 
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rant les contractions deviennent toniques, ou, en d’autres termes, 
avec quelles intensités de courant on observe la tétanisation des 
muscles pendant la durée du passage du courant, soit par leur exci- 
tation directe, soit par l'excitation du nerf quiles innerve, et cela par 
l’action de l’un ou l’autre pôle. Cette exploration se fera suivant les 
mêmes règles que celles que nous venons d’exposer pour les contrac- 
tions minimales. 

Il peut être utile encore de comparer, sous le rapport de leur 
étendue et de leur forme, les contractions musculaires intermé- 
diaires aux contractions minimales et aux contractions tétaniques 
provoquées en faisant agir sur les muscles ou sur leurs nerfs l’un ou 
l’autre pôle. Nous aurons plus loin à nous étendre davantage sur ce 
sujet. 

Au lieu du procédé d’exploration que nous venons d'exposer et 
qui est le plus généralement employé, procédé dans lequel le courant 
reste fermé et traverse le corps du malade pendant la plus grande 
partie de l'examen, il peut être avantageux d’employer un procédé 
un peu différent. Le courant ne sera fermé qu’au moment où l’on 
cherchera à provoquer la contraction musculaire et restera ouvert 
dans l'intervalle, tout en laissant l’électrode appliquée sur le point 
exploré. Dès le commencement de l’examen on pourra prendre une 
force électro-motrice assez considérable (de 10 à 20 éléments, par 
exemple, pour les membres); en raison de la résistance initiale des 
tissus, l'intensité du courant au moment des premières fermetures 
sera assez faible, mais elle augmentera aux fermetures suivantes ; 
on prendra idée ainsi de la contractilité du muscle ou de l'excitabilité 
du nerf avec des intensités différentes que l’on connaîtra par le galva- 
nomètre !; s’il est nécessaire d'augmenter ou de diminuer linten- 
sité, on le fera en augmentant ou en diminuant le nombre d'éléments 
pris dans le circuit. 

Ce procedé d'examen sera employé, avec avantage, chez les per- 
sonnes dont la sensibilité est vive et chez lesquelles le courant 
détermine de la douleur lorsque la durée de son passage est un peu 
prolongée, ou lorsqu'on voudra écarter les modifications qu’un 


4. Dans ce procédé d'exploration, plus encore que dans le précédent, il importe 
de disposer d’un galvanomètre apériodique. — Comme appareil interrupteur on peut 
utiliser celui qui est généralement adapté aux batteries de pile, mais il est préfé- 
rable d’avoir un interrupteur disposé d’une façon un peu différente laissant le cireuit 
ouvert dans sa position normale et le fermant lorsqu'on le met en mouvement; une 
clef de Morse, par exemple, peut remplir ce but. Au lit du malade il nous semble 
plus commode de se servir d’un manche interrupteur et renverseur ; mais, lorsqu'on 
emploie celui-ci comme porte-électrode, la pression ou les mouvements nécessaires 
pour provoquer les interruptions ou les renversements empêchent souvent de se 
rendre un compte exact des contractions provoquées dans les muscles. Aussi préfé- 
rons-nous nous en servir comme appareil interrupteur et renverseur interposé dans 
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courant d’une certaine durée pourrait apporter dans l’excitabilité du 
muscle ou du nerf. C’est lui que nous employons le plus commu- 
nément. Comme le courant n’est fermé qu’un temps assez court, la 
polarisation des électrodes et des tissus est beaucoup moins pro- 
noncée qu'avec le procédé précédent, et il est plus facile de ramener 
le courant à une intensité exactement la même pour l’examen avec 
l’un et l’autre pôle. À ce point de vue un interrupteur double inventé 
par M. Mergier est des plus commodes. Cet interrupteur double 
donne le courant passant dans une direction inverse suivant que l’on 
appuie sur l’un ou l’autre interrupteur; en appuyant alternativement 
sur l’un et l’autre on peut done examiner tour à tour l’action de l’un 
et l’autre pôle; de plus, par suite de la direction alternativement 
inverse donnée au courant, la polarisation se trouve annihilée et 
l'examen de l’action de chaque pôle se fait avec une intensité égale 
(Lorsque l'intensité n’est pas la même pour les deux directions du 
courant, cela tient le plus habituellement à la polarisation des 
électrodes ; il suffit pour y remédier de laisser passer pendant 
quelque temps le courant dans la direction convenable). Cet appareil 
interrupteur et renverseur de M. Mergier rend donc beaucoup plus 
facile et plus rapide la recherche de la réaction de dégénérescence 
que nous exposerons plus loin. 

B. COURANTS FARADIQUES. — Cet ordre de courants est susceptible 
d’une mesure moins rigoureuse que les courants galvaniques. Leur 
action dépend non seulement de la force électro-motrice et de 
l'intensité du courant inducteur, auquel il serait facile d’ailleurs de 
donner une valeur déterminée et toujours la même, mais aussi d’une 
foule d’autres conditions liées les unes à la bobine mductrice, les 
autres à la bobine induite. Suivant la grosseur du fil, sa longueur, le 
nombre de tours de spire qu’il comporte, la disposition du faisceau de 
fer doux central, le système de l’interruption, etc.,les diverses qualités 
du courant inducteur (force électro-motrice, intensité, énergie) pré- 
sentent des variations suivant les différents appareils. Des variations 
semblables du courant induit dépendent également de la longueur, 
de la grosseur, du nombre de tours du fil, ete., de la seconde bobine. 


le circuit entre la batterie et un porte-électrode ordinaire; celui-ci est tenu dans une 
main, et le manche interrupteur et renverseur dans l’autre main, qui conserve une 
liberté assez grande pour manier le collecteur de la batterie, etc. Dans ces conditions 
nous avons fait remplacer, sur le manche interrupteur et renverseur de Gaiffe, la 
pièce destinée à porter l’électrode par deux autres pièces formant deux genres d’inter- 
rupteur, l’un fermant le circuit dans sa position normale et l’ouvrant lorsqu'on presse 
sur le ressort de l’appareil, l’autre au contraire laissant le circuit ouvert dans sa posi- 
‘tion normale et le fermant par pression sur le ressort. On se sert, suivant les effets 
que l’on veut obtenir, de l’une ou de l’autre pièce de l'interrupteur; dans la même 
main, on dispose ainsi de l'appareil pourgfaire les renversements et de l'appareil pour 
faire les interruptions. 
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Aussi les résultats fournis par des appareils différents ne sont-ils pas 
comparables d’une façon rigoureuse et absolue. Néanmoins, malgré 
tous ces inconvénients, l'exploration des nerfs et des muscles prati- 
quée avec les courants faradiques est susceptible, encore, de fournir 
de précieux renseignements pour le diagnostic. 

Les appareils magnéto-faradiques ne sont guère utilisés dans ce 
but, par suite de la difficulté de graduer et de connaître la valeur du 
courant. [l en est de même des appareils volta-faradiques dans 
lesquels les deux bobines sont fixes, l’une entourant l’autre, et où le 
courant se gradue au moyen d’un cylindre métallique découvrant 
plus ou moins l’inducteur ou le faisceau de fer doux central. Avec ces 
appareils on peut rechercher si les muscles se contractent ou non, 
mais il est difficile de prendre exactement connaissance de leur 
degré d’excitabilité. Aussi se sert-on surtout d'appareils dits à 
chariot, dans lesquels les bobines sont mobiles, la bobine induite 
pouvant recouvrir plus ou moins la bobine inductrice ; la valeur du 
courant est mesurée (pour un même appareil) par le degré de rap- 
prochement ou de superposition des deux bobines, fourni par une 
règle divisée en millimètres. 

Il est utile aussi de pouvoir faire varier la fréquence des interrup- 
tions automatiques du courant inducteur de manière qu’elles soient 
fréquentes ou au contraire assez rares; il faut pour cela que l’appa- 
_ reil interrupteur puisse produire, par exemple, de cinquante à deux 
interruptions par seconile ; des interruptions plus espacées pourront 
être faites, au besoin, avec un interrupteur placé sur le circuit du 
courant inducteur et manœuvré à la main. 

Dans l’exploration par les courants faradiques il importe aussi, 
comme pour les courants galvaniques, de connaître, au moins d’une 
façon approximative, la résistance des tissus de la région explorée; 
sans cela on pourrait rapporter à une augmentation ou à une dimi- 
nution de l’excitabilité des différences dues simplement à la résistance 
des tissus. On peut connaître celle-ci, par à peu près du moins, 
ainsi que nous l’avons vu plus haut, d’après l'intensité atteinte par 
un courant galvanique de force électro-motrice déterminée. 

Méthodes d'exploration. — Là encore on se servira avec avantage 
de la méthode polaire. Les électrodes seront placées de la même 
façon que celle décrite plus haut pour les courants galvaniques : l’élec- 
trode indifférente sur le sternum ou sur la colonne vertébrale, etc.; 
l'électrode exploratrice, de dimensions appropriées à l'organe à 
examiner, aussi exactement que possible, sur son point excito- 


moteur (il ne faut pas oublier qu'avec les petites électrodes la résis- 


lance à surmonter par le courant est plus considérable). 
Bien que la distinction des pôles n’ait pas une importance aussi 
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grande que pour les courants galvaniques, il sera bon cependant de 
noter celui qui sera employé à l’électrode exploratrice. On sait que 
dans la bobine induite le sens du courant change de direction à la 
fermeture et à l'ouverture ; mais, pour des raisons physiques, dans le 
détail desquelles nous n’avons pas à entrer, le courant inverse de 
fermeture est beaucoup plus faible que le courant direct d'ouverture ; 
à l’électrode exploratrice le pôle change donc alternativement de nom ; 
mais celui qui correspond à la fermeture est négligeable, son action 
trop faible n’amenant pas la contraction du muscle, dans la plupart 
des cas tout au moins; c’est donc le pôle qui se trouvera à l’électrode 
exploratrice au moment de l’ouverture qu’il faut considérer, et l’on 
aura soin de choisir de préférence celui qui dans ces conditions est 
négatif, car c’est celui qui a l’action la plus prononcée sur la con- 
tractilité musculaire et sur l’excitabilité des nerfs. 

Voyons maintenant comment on pourra explorer l’excitabilité 
des nerfs moteurs et des muscles : les électrodes et les pôles ayant 
été disposés comme nous venons de l'indiquer, les bobines écartées 
lune de l’autre, l'appareil interrupteur réglé à des intermittences peu 
fréquentes (deux à dix par seconde), on rapprochera doucement la 
bobine induite, qui doit être celle à gros fil, de la bobine inductrice, 
et, au moment où il se produira une contraction dans le muscle 
exploré ou dans les muscles innervés par le nerf que l’on examine, 
on notera le degré d’écartement des bobines; l’excitabilité est d'autant 
plus faible, les autres conditions restant les mêmes, que l’écartement 
des bobines est moins grand, el inversement. Il peut arriver ainsi 
que la bobine induite atieigne le zéro de l'échelle, c’est-à-dire recouvre 
entièrement la bobine inductrice, sans qu’il se produise de contrac- 
tion musculaire, lorsque par exemple l’excitabilité est diminuée ; mais 
on ne peut pas en conclure toujours que l’excitabilité soit abolie ; il se 
produira peut-être des contractions si l’on augmente la fréquence des 
interruptions, ou si l’on emploie une bobine induite à fil plus fin. 
Dans ce dernier cas, le courant sera plus douloureux que précédem- 
ment, mais son action sur la contraction musculaire pourra être plus 
grande. Il ne faudrait pas croire cependant que plus le fil de la bobine 
induite sera fin, plus énergique devra être son action sur la contrac- 
tilité, et employer la bobine à fil très fin qui fait habituellement partie 
des appareils de cette nature. Les courants induits de cette bobine 
ont, en effet, une tension beaucoup plus forte, mais peu de quantité ; 
ils impressionnent plus vivement les nerfs sensibles, mais agissent 
moins sur l’excitabilité neuro-musculaire que des courants d’une 
bobine à fil plus gros; il est une limite dans la grosseur du fil à 
laquelle se produit le maximum de la contraction musculaire : au- 
dessous la contractilité est moins excitée, tandis que la sensibilité est 
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plus vivement impressionnée; au-dessus la douleur provoquée par 
le courant est moins forte, mais aussi la contractilité est moins 
influencée !. 

Dans tous ces cas il convient de ne pas trop prolonger l’excitation 
de l’organe examiné; pour cela il suffit de ne pas laisser l’électrode 
exploratrice en contact avec la peau et de la soulever légèrement ; 
mais il est préférable de laisser en place l’électrode et d'interrompre 
le passage du courant à l’aide d’un interrupteur (une clef de Morse, 
par exemple) disposé sur le circuit du courant induit. Nous nous ser- 
vons souvent dans ce but du manche interrupteur et renverseur de 
Gaiffe, modifié comme nous l’avons dit plus haut; le courant setrouve 
interrompu, dans la situation normale de l'interrupteur, pendant que 
l’on rapproche ou écarte les bobines, et rétabli, en appuyant sur le 
ressort de l'appareil, lorsqu'on veut explorer l’excitabilité; on peut 
ainsi laisser passer le courant pendant un temps très court, juste 
suffisant pour constater s’il se produit ou non des contractions mus- 
culaires. De plus, avec le même appareil on peut renverser le sens du 
courant pour explorer l’excitabilité par l’un ou l’autre pôle. 

Au lieu de la méthode polaire on peut utiliser encore la méthode 
employée par Duchenne (de Boulogne), à laquelle il avait donné le 
nom de faradisation localisée. Avec la méthode polaire on localise 
aussi l'excitation électrique, surtout si l’on a soin d'appliquer bien 
exactement l’électrode excitatrice sur le point moteur de l’organe 
examiné : à l’état normal, avec un courant de force convenable, le 
muscle ou le nerf exploré est à peu près seul excité, mais à l’état pa- 
thologique, lorsque l’excitabilité est diminuée sur certains nerfs ou 
muscles, il arrive souvent que des nerfs ou des muscles voisins sont 
excités, soit en même temps, soit avant les organes explorés, soit 
même sans que ceux-ci se montrent excitables ; ce résultat d’ailleurs 
indique suffisamment, déjà, que leur excitabilité est diminuée. Avec 
la méthode de Duchenne la diffusion de l’excitation est moins grande, 


1. A défaut d’une bobine à fil intermédiaire entre celui de la bobine à gros fil et 
celui de la bobine à fil très fin, on pourrait se servir de l’extra-courant de la bobine 
inductrice, habituellement construite avec un fil de grosseur moyenne (c’est d’ailleurs 
ce courant qui est généralement utilisé, en pareil cas, dans les appareils à bobines 
fixes); là encore il s’agit d’un courant d’induction, mais il ne faut pas oublier qu'il 
est différent à bien des égards du courant de la bobine induite et ne peut donner 
peut-être des résultats rigoureusement comparables à ceux de cette dernière; l’extra- 
courant utilisable est toujours de même sens, se produit seulement à l’ouverture, de plus 
il ne peut être gradué que dans des limites plus restreintes, à moins de se servir d’un 
rhéostat. On peut cependant le graduer, dans une certaine mesure, à l’aide de la 
bobine induite dont on ferme le circuit sur lui-même; mais, dans ces conditions, à 
l'inverse de ce que nous avons vu pour le courant induit, l’extra-courant est d'autant 
plus faible que la bobine induite recouvre davantage la bobine inductrice; quand elles 
se recouvrent tout à fait, si l’on veut encore diminuer le courant, il faut recourir au 
rhéostat, 





ÉLECTRO-DIAGNOSTIC 667 


les deux pôles étant appliqués directement sur le nerf ou sur le 
muscle exploré ; elle ne se produit que lorsque, l’excitabilité étant très 
affaiblie, on doit employer des courants très forts, et elle est encore 
moins étendue qu'avec la méthode polaire. Voici la manière d’opérer 
dans la méthode de Duchenne : les deux électrodes, généralement 
petites (électrodes olivaires ou tampons de 2 à 4 centimètres 
de diamètre), tenues dans les deux mains ou dans une seule, 
sont appliquées sur le musele ou le nerf à explorer, au niveau du 
point moteur, à une faible distance l’une de l’autre ; on juge du degré 
d’excitabilité de l’organe d’après la force du courant employé et par 
comparaison avec l’excitabilité d’autres organes. Il ne faut pas oublier 
que, par suite de la dimension des électrodes employées, il est sou- 
vent nécessaire de recourir à des courants plus forts qu'avec la mé- 
thode polaire. 

L’exploration par la méthode de Duchenne est plus rapide; quant 
aux résultats qu’elle peut donner, ceux obtenus par Duchenne dans 
ses importants travaux en sont la meilleure preuve. Néanmoins, 
en électro-diagnostic la méthode polaire est plus généralement em- 
ployée aujourd’hui, les résultats de l’examen faradique étant plus 
rigoureusemeut comparables entre eux ou avec les résultats de 
lexamen galvanique; elle permet encore d'analyser l’action de 
chaque pôle, ce qui peut être utile dans certains cas et ne peut être 
fait avec la méthode de Duchenne. 

C. ÉLecTriciTÉ sraTIQuE. — L’électricité statique est susceptible 
de mesure bien moins rigoureuse encere que lélectricité faradique. 
Sa tension, sa quantité, etc., dépendent non seulement de condi- 
tions inhérentes à la machine, mais encore de diverses conditions 
accessoires : état hygrométrique de lair, isolement plus ou moins 
complet de la machine, du tabouret, du malade, ete. Aussi, malgré 
diverses recherches poursuivies de différents côtés, n’est-on pas 
arrivé à retirer de l’excitation produite par létincelle statique des 
indications bien importantes pour le diagnostic. Avec elle, tout au 
plus peut-on savoir si un nerf ou un muscle a conservé ou perdu son 
excitabilité, mais on ne peut guère en connaître le degré. Au pointde 
vue qualitatif, cependant, l'emploi de l’électricité statique semblerait 
pouvoir être d’une certaine utilité; on a-remarqué, en effet, que des 
muscles, qui ne se conträctaient plus par des excitations faradiques 
et se contractaient encore par des excitations galvaniques, se contrac- 
taient encore aussi, dans certains cas, sous l’influence de l’étincelle 
statique. Mais, dans l’état actuel de nos connaissances, l'électricité 
statique n’est guère utilisée pour l’électro-diagnostic ; aussi ne nous 
y arrêterons-nous pas davantage ici et allons-nous exposer maintenant 
dans quels cas on observe des modifications de l’excitabilité faradique 
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et galvanique des nerfs et des muscles et quelles indications on peut 
en retirer pour le diagnostic. 


II. MODIFICATIONS PATHOLOGIQUES DES RÉACTIONS ÉLEC- 
TRIQUES. — A. MopiFiCATIONS DE L’EXCITABILITÉ ÉLECTRIQUE DES 
NERFS MOTEURS ET DES MUSCLES. — LEUR VALEUR SÉMÉIOLOGIQUE. — 
Les fonctions de motilité sont fréquemment troublées dans les ma- 
ladies du système nerveux, ainsi qu’on a pu le voir précédemment 
dans la partie nosographique de ce traité. Ces troubles neuro-mus- 
culaires dépendent en partie de la nature de la maladie qu’ils ont 
pour origine, mais surtout du siège des lésions qui les produisent; 
ils proviennent, en effet, d’altérations soit des centres cérébraux mo- 
teurs, soit des fibres reliant ces centres aux centres médullaires, soit 
des centres médullaires, soit des cordons nerveux périphériques, soit 
enfin des muscles eux-mêmes. Souvent le mode d'apparition et de 
développement des troubles de la motilité, leur expression sympto- 
matique intrinsèque, leur association avec des symptômes de nature 
différente suffisent pour établir le diagnostic de la maladie et des 
lésions auxquelles ils se rapportent ; mais, dans d’autres cas, le dia- 
gnostic reste incertain et il est nécessaire de recourir à une analyse 
symptomatique plus détaillée et de rechercher d’autres signes diagnos- 
tiques ; parmi ceux-ci, l’état de l’excitabilité électrique neuro-muscu- 
laire occupe une place importante. 

Il ne peut être question ici, bien entendu, de l’exploration élec- 
trique directe du cerveau et de la moelle; en raison de leur situation 
profonde, ces organes sont difficilement accessibles à l’excitant élec- 
trique, ou même ne le sont pas du tout pour certains auteurs; 
diverses expériences, cependant, et l'observation des effets produits 
lorsqu'un courant électrique (un courant galvanique notamment) est 
appliqué sur la tête ou la colonne vertébrale, semblent prouver qu’il 
peut atteindre le cerveau et la moelle; mais son action est trop 
diffuse pour être utilisée pour le diagnostic, alors surtout que l’on 
discute encore sur la valeur des excitations, beaucoup plus locali- 
sées, produites en physiologie expérimentale après vivisection. On 
devra donc se borner à l’exploration de l’excitabilité électrique des 
nerfs moteurs et des muscles, sur lesquels l'excitation peut être loca- 
lisée à travers la peau et les tissus sous-jacents, comme nous l’avons 
vu précédemment. Cette exploration fera connaître directement l’état 
de l’excitabilité électrique de ces organes, et permettra d'en déduire 
indirectement, dans certains cas, l'intégrité ou l’altération du système 
nerveux central. 

Prenons quelques exemples et voyons, je suppose, ce qu'on 
observe dans les cas de paralysie et dans les cas d’atrophie muscu- 
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laire. Ou bien l’excitabilité faradique et l’excitabilité galvanique res- 
teront normales ; ou bien elles seront seulement modifiées dans leur 
degré, augmentées, diminuées, ou abolies (simples modifications 
quantitatives); ou non seulement l’excitabilité faradique et l'excitabilité 
galvanique seront modifiées en plus ou en moins, mais encore les 
contractions produites seront altérées dans leur forme et la prédomi- 
nance d'action de l’un et l’autre pôle sera différente de ce qu’elle est 
à l’état normal. Il pourra se faire aussi que les modifications de l’ex- 
citabilité faradique et celles de l’excitabilité galvanique ne marchent 
pas parallèlement; ou bien il arrivera encore que ces modifications 
ne seront pas les mêmes pour le nerf et pour les muscles. Comme on 
le voit, les modifications de l’excitabilité électrique des nerfs et des 
muscles sont nombreuses et parfois assez complexes ; elles pourront 
être utilisées pour le diagnostic si l’on peut les rattacher à des altéra- 
tions définies du système nerveux et musculaire, ce que l'observation 
a permis de faire actuellement pour certaines d’entre elles ; par contre, 
la conservation normale de l’excitabilité électrique aura aussi une 
valeur déterminée. 

Ainsi l’excitabilité faradique et galvanique des nerfs et des muscles 
reste souvent normale ou subit au plus de simples modifications 
quantitatives dans les paralysies d’origine cérébrale, qu'il y ait 
ou non atrophie musculaire concomitante; il en est de même dans 
les paralysies dynamiques ou purement fonctionnelles, comme dans 
les paralysies hystériques et dans les atrophies musculaires hysté- 
riques ; il en de même, encore, dans les paralysies d’origine médul- 
laire, lorsque les lésions n’atteignent pas les centres trophiques des 
museles, c’est-à-dire les cellules des cornes antérieures, ou n’al- 
tèrent pas les racines antérieures motrices. Par contre, lorsque les 
lésions qui produisent la paralysie ou l’atrophie des muscles séparent 
ceux-ci de leur centre trophique, portent par exemple sur les nerfs 
périphériques ou sur les racines antérieures de la moelle, ou 
atteignent les cellules des cornes antérieures elles-mêmes, on peut 
observer les diverses modifications quantitatives et qualitatives de 
l’excitabilité faradique et galvanique des nerfs et des muscles con- 
stituant la réaction de dégénérescence à ses divers degrés. La con- 
statation de la réaction de dégénérescence permet donc de localiser 
dans une étendue assez restreinte (cellules des cornes antérieures, 
racines antérieures, nerfs moteurs périphériques) le siège des lésions 
tenant sous leur dépendance la paralysie ou Patrophie musculaire ; 
d’autres considérations, comme le groupement, dans le territoire 
d’un ou de plusieurs nerfs, de la paralvsie ou de l’atrophie et des 
modifications de l’excitatilité électrique qui les accompagnent, ou 
au contraire leur diffusion sur des muscles disséminés, sans parler 
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des autres manifestations symptomatiques de la maladie, permettront 
de faire un diagnostic plus précis et de rapporter l’origine des lésions 
soit au système nerveux périphérique, soit à la moelle. Dans les 
lésions musculaires de nature myopathique, l’excitabilité électrique 
est souvent peu modifiée ou ne subit que des modifications simple- 
ment quantitatives, en rapport avec le degré des lésions; dans 
d’autres myopathies l’excitabilité faradique et galvanique des nerfs 
et des muscles peut être altérée d’une façon particulière, comme cela 
existe pour la réaction myotonique dans la maladie de Thomsen. On 
le voit donc, l’exploration électrique des nerfs et des muscles peut 
éclairer le diagnostic et contribuer à déterminer le siège des lésions 
originelles de la maladie et par suite aussi, dans certains cas, sa na- 
ture et ses causes; elle peut encore renseigner utilement sur son 
étendue et sur son degré. 

L'examen de l’excitabilité électrique, en effet, permettra souvent 
de déterminer exactement les museles et les nerfs paralysés; dans 
d’autres cas même il fera reconnaître que des muscles, paraissant 
sains au premier abord et ayant conservé le pouvoir de se contracter 
sous l’influence de la volonté, sont cependant malades : dans la para- 
lysie saturnine des extenseurs des doigts et du poignet, par exemple, 
il peut arriver que la paralysie motrice frappe seulement l’extenseur 
commun des doigts et que les autres muscles conservent plus ou 
moins développée leur contractilité volontaire ; l'exploration électrique 
montrera souvent, alors, que ces autres muscles sont aussi atteints 
et présentent déjà non seulement de la diminution de leur excitabilité, 
mais encore fréquemment de la réaction de dégénérescence plus ou 
moins accusée ; la même exploration montrera aussi qu’au milieu 
de tous ces muscles le long supinateur conserve habituellement son 
intégrité. Parfois aussi la paralysie saturnine paraît unilatérale et 
localisée aux extenseurs des doigts d’un côté (habituellement le côté 
droit); de l’autre côté l'extension des doigts et du poignet est assez 
bien conservée et semble à peu près normale, et, cependant, les ex- 
tenseurs de ce côté peuvent être aussiatteints et présenter de la réac- 
tion partielle de dégénérescence. L’exploration électrique pourra sou- 
vent encore renseigner sur le degré de la paralysie et par suite éclairer 
sur le pronostic qui en découle : dans la paralysie par compression 
du radial, par exemple, ou dans la paralysie faciale a frigore l’excita- 
bilité électrique du nerf et des muscles est-elle bien conservée, sans 
modifications accentuées, la guérison peut être espérée dans un délai 
assez rapide; l’excitabilité électrique est-elle plus atteinte et constate- 
t-on les modifications de la réaction de dégénérescence, la guérison se 
fera plus attendre ; la paralysie même pourra être définitive, et cer- 


taines modifications de l’excitabilité électrique le feront reconnaitre. 








ÉLECTRO-DIAGNOSTIC 671 


Nous avons réuni, dans ces considérations générales, les principaux 
cas dans lesquels l'exploration de l’excitabilité électrique des nerfs 
et des muscles peut être utilisée; mais il convient d'exposer plus en 
détail ces modifications de l’excitabilité électrique, et nous allons 
étudier successivement : les modifications de l’excitabilité faradique 
des nerfs et des muscles; les modifications de leur excitabilité gal- 
vanique ; les modifications complexes constituant la réaction de dégé- 
nérescence, et, enfin, celles qui constituent la réaction myotonique. 

Modifications de l’excitabilité faradique des nerfs moteurs et des 
muscles. — Lorsqu'on provoque l'excitation d’un muscle ou d’un 
nerf moteur sains à l’aide d’un courant induit, dont l'intensité est 
suffisante et les intermittences assez espacées (une intermittence, je 
suppose, toutes les deux ou trois secondes), on voit se produire ‘à 
chaque ouverture du courant inducteur, une contraction dans le 
muscle ou dans les muscles innervés par le nerf. Dans l'intervalle 
des excitations le muscle se décontracte complètement et reprend son 
état de repos, de sorte que les contractions provoquées sont isolées 
et distinctes les unes des autres. Si l’on augmente la fréquence des 
intermittences, il arrive un moment où le muscle ne peut se décon- 
tracter complètement avant l'effet d’une nouvelle excitation, par 
suite les contractions se fusionnent en partie et ne restent distinctes 
que pour une autre partie; le musele est en fétanos incomplet. Aug- 
mente-t-on encore la fréquence des intermittences (de façon, par 
exemple, qu’elles dépassent quinze ou vingt par seconde), les contrac- 
tions se fusionnent de plus en plus complètement et le muscle est 
en état de fétanos complet. Le fusionnement des contractions, et 
par suite la production plus ou moins facile du tétanos incomplet ou 
complet, est en rapport surtout avec la durée de la période d’exci- 
tation latente du muscle ou du nerf; comme la durée de cette pé- 
riode d’excitation latente, le moment d'apparition du tétanos muscu- 
laire est susceptible de présenter des modifications à l’état patholo- 
gique, mais cette recherche est assez délicate et ne peut guère être 
faite que dans le laboratoire avec des appareils inscripteurs; de 
plus, la durée de l’excitation latente dépend aussi, dans une cer- 
taine mesure, de l’énergie du courant employé, il importe donc de 
connaître celle-ci plus rigoureusement qu’on ne peut le faire dans 
les recherches cliniques courantes, aussi ne nous y arrêterons-nous 
pas davantage ici. 

En clinique, on se contente généralement de rechercher si l’exci- 
tabilité faradique des nerfs et des muscles est normale, ou bien si 
elle est augmentée, ou, au contraire, si elle est diminuée ou abolie. 

L’excitabilité faradique est augmentée lorsque, avec un écarteñent 
plus grand des bobines, apparaissent déjà des contractions, ou 
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lorsque, avec le même écartement, les contractions provoquées sont 
plus étendues. Elle est diminuée dans les conditions inverses, et abolie 
lorsqu'il n’est plus possible de produire des contractions. L’augmen- 
tation ou la diminution de l’excitabilité faradique sont surtout appré- 
ciées par comparaison; on se trouve dans les meilleures conditions 
possibles lorsque, dans le cas d’affections unilatérales, on peut com- 
parer sur le malade le côté atteint au côté resté sain; dans le cas 
d’affections étendues aux deux côtés du corps, on pourra comparer 
l’excitabilité des nerfs et des muscles du malade avec celle des 
organes correspondants d’une personne saine, pourvu que chez les 
deux la résistance électrique soit à peu près la même; on pourra 
encore comparer sur le malade une région altérée à une région diffé- 
rente restée saine, en tenant compte du degré propre d’excitabilité 
des organes de ces régions, dont on aura appris à connaître la pro- 
portionnalité assez constante, ainsi que nous l’avons indiqué plus 
haut. Dans le cas où l’excitabilité est diminuée, cette diminution est 
parfois déjà mise en relief lorsque l’excitation, portée sur le muscle 
ou le nerf exploré, n’en provoque pas l’excitabilité alors qu’elle pro- 
voque celle d'organes voisins ou d'organes plus ou moins éloignés. 

L’excitabilité faradique subit généralement des modifications 
parallèles et semblables dans les nerfs moteurs et dans les muscles, 
aussi les étudierons-nous ici simultanément. 

L'augmentation de l’excitabilité faradique n’a qu’une valeur dia- 
gnostique fort restreinte. On la rencontre principalement dans la 
tétanie !. On la rencontre encore dans des cas où la réflectivité de la 
moelle est exagérée, dans certaines intoxications, celle notamment 
produite par la strychnine. On peut la voir aussi dans certaines affec- 
tions cérébrales ou spinales, surtout dans leurs périodes initiales, 
telles que les paralysies cérébrales récentes, le tabes au début, 
diverses affections avec irritation des cordons antéro-latéraux de la 
moelle, certaines formes de paralysie spasmodique. 

La diminution de l’excitabilité faradique est observée plus fré- 
quemment. Ou bien elle est simple, associée seulement, le plus sou- 
vent, à des modifications purement quantitatives de l’excitabilité 
galvanique, ou bien elle est associée à des modifications plus com- 
plexes, quantitatives et qualitatives, de l’excitabilité galvanique et fait 
partie alors de la réaction de dégénérescence. 

La diminution simple de l’excitabilité faradique est observée dans 
les diverses formes de myopathie primitive où elle est en rapport 


1. Dans la tétanie, l'augmentation de l’excitabilité faradique (ainsi que l’augmenta- 
tion de l’excitabilité galvanique) {est surlout marquée pour l'excitation du nerf; elle 
est beaucoup moins prononcée ou fait défaut pour l'excitation directe du muscle. 
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avec l'étendue et le degré des lésions des muscles; lorsque les alté- 
rations musculaires sont encore peu prononcées, l’excitabilité fara- 
dique reste à peu près normale; toutefois, si l’on prolonge quelque 
peu lexploration, on constate souvent que la contractilité des 
muscles diminue bientôt et s’épuise rapidement (réaction d’épuise- 
ment). La simple diminution de l’excitabilité faradique s’observe 
encore dans les amyotrophies réflexes d’origine articulaire et, d’une 
façon générale, dans les diverses atrophies musculaires qui ne 
dépendent ni de lésions dégénératives des nerfs, ni de lésions des cel- 
lules des cornes antérieures de la moelle; on peut même l’observer 
dans des cas de lésions des cornes antérieures, à marche lente et 
chronique, dans des conditions que nous verrons plus loin; on la 
rencontre aussi dans des cas anciens de paralysie cérébrale, de 
tabes, et diverses autres affections troublant l’innervation de la 
moelle. 

Nous étudierons plus bas la diminution de l’excitabilité faradique 
associée à la réaction de dégénérescence. 

L’abolition complète de l’excitabilité faradique se rencontre dans 
les myopathies primitives pour les muscles arrivés au dernier terme 
de l’atrophie ; elle est, dans ces cas, souvent plus apparente que réelle, 
des fibres musculaires en partie conservées çà et là dans l’épaisseur 
des muscles pouvant encore se contracter, mais n’ayant plus d’action 
suffisante pour manifester extérieurement leur contraction. L’aboli- 
tion de l’excitabilité faradique fait souvent aussi partie de la réaction 
de dégénérescence, ainsi que nous le verrons plus bas. 

Dans la recherche des modifications de l’excitabilité faradique, on 
se préoccupe surtout des modifications quantitatives et l’on néglige les 
modifications qualitatives; celles-ci cependant peuvent exister el 
consistent principalement dans l’inversion de l’action normale des 
pôles, le pôle dit positif (celui qui est positif à l’ouverture) prenant 
la prédominance sur le pôle négatif. M. Vigouroux a attiré l'attention 
sur ce point et a pensé que ces modifications qualitatives marchaïent 
de pair avec les modifications semblables de lexcitabilité galva- 
nique { ; nous les avons hous-même constatées maintes fois dans ces 
conditions, mais ces modifications faradiques qualitatives nous 
paraissent moins constantes que les mêmes modifications de l’excita- 
bilité galvanique; elles ont peut-être une signification diagnostique 
spéciale, qui jusqu'alors n’a pas été suffisamment déterminée. 

Modifications de l’excitabilité galvanique des nerfs moteurs et des 
muscles. — Deux ordres de modifications, des modifications quanti- 
tatives et des modifications qualitatives, doivent être recherchées 


: 1. Vicouroux (Progr. médical, 1882, n° 14 et 16). 
MAN. IV 43 
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lorsqu'on explore l’excitabilité des nerfs moteurs et des muscles par 
les courants galvaniques. 

Les modifications quantitatives de l’excitabilité galvanique con- 
sistent simplement dans l’augmentation ou la diminution de l’excita- 
bilité pour un courant de même direction et de même intensité. Il y 
a, par exemple, augmentation de cette excitabilité, lorsque les pre- 
mières contractions ou contractions minimales apparaissent avec un 
courant d'une intensité inférieure à celle qui est nécessaire pour 
provoquer les mêmes contractions à l’état normal, ou encore lorsqu'un 
courant d’une intensité déterminée provoque des contractions plus 
étendues que le même courant dans l’état normal. Il y a diminution 
de l’excitabilité dans les conditions inverses. Comme pour l’excitabi- 
lité faradique, on jugera surtout de l’augmentation ou de la diminu- 
tion de l’excitabilité galvanique par comparaison; ici cétte compa- 
raison sera facilitée par la connaissance de l’intensité absolue de 
l’agent d’excitation ; il conviendra de se placer dans des conditions 
aussi rigoureusement semblables que possible et de tenir compte 
notamment du mode d'application et des dimensions des électrodes; 
nous n’insisterons pas davantage sur ce sujet, renvoyant à ce que 
nous avons dit plus haut sur les méthodes d'exploration et à ce que 
nous avons exposé dans les pages précédentes, sur les conditions de 
cet examen comparatif pour l’excitabilité faradique. 

Sous le rapport quantitatif, l’excitabilité galvanique des nerfs 
et des muscles peut rester normale, ou bien elle est soit augmentée, 
soit diminuée, soit abolie. Lorsqu’elles sont purement quantitatives, 
les modifications de l’excitabilité galvanique, accompagnant habituel- 
lement celles de l’excitabilité faradique, se comportent de même et 
se rencontrent dans les mêmes conditions que celles que nous avons 
exposées plus haut à propos de l’excitabilité faradique. Dans d’autres 
cas, les modifications quantitatives de l’excitabilité galvanique sont 
associées à des modifications qualitatives; souvent alors l’excita- 
bilité galvanique se comporte différemment de lexcitabilité fara- 
dique, la première peut être augmentée lorsque la seconde est 
diminuée ou abolie, comme dans la réaction de dégénérescence que 
nous étudierons plus loin. 

Les modifications qualitatives de l’excitabilité galvanique des 
nerfs et des muscles ne consistent plus dans de simples fluctuations 
en plus ou en moins dans le degré de l’excitabilité, mais elles 
résultent de modifications plus intimes dans le mode d'action de 
l’excitant. A l’état physiologique, en effet, l’action du courant galva- 
nique présente des différences, reconnaissant des lois déterminées 
et dépendant de ses conditions d'application, de sa qualité, pourrait- 
on dire. Voyons d’abord comment les nerfs moteurs se comportent 
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physiologiquement par rapport à l’excitant galvamique, nous verrons 
ensuite la manière de réagir des muscles. \ 

La loi de l’excitabilité galvanique des nerfs moteurs de l’homme, 
à l’état normal, est conforme en grande partie à la loi que Pflüger a 
établie pour les nerfs dénudés, par les procédés de la physiologie 
expérimentale. Trois éléments entrent dans cette détermination : 
4° la direction du courant, ou plutôt l’action spéciale des pôles ; 2° les 
périodes de l’onde galvanique (fermeture ou ouverture du courant); 
3° l'intensité du courant. La notion de la direction du courant, dont 
on tenait compte tout d’abord, a été plus tard remplacée par celle de 
l’action polaire (Chauveau, Brenner), qui permet d'interpréter plus 
facilement et plus clairement les résultats observés. Brenner en dis- 
tinguait six degrés; on peut plus simplement les grouper, avec Erb, 
sous trois degrés seulement : 

4° Un courant de faible intensité n’agit sur les nerfs moteurs 
qu’au pôle négatif et à la fermeture du courant, ce qu’on peut expri- 
mer par la notation NEC, qui signifie : contraction à la fermeture du 
pôle négatif!. 

2% Un courant d'intensité moyenne produit : en premier lieu, une 
contraction à la fermeture du pôle négatif, NFC; — en second lieu, 
une contraction de fermeture au pôle positif, PFC; — et, en troisième 
lieu, une contraction à l’ouverture du pôle positif, POC. (Pour 


1. La notation proposée par Brenner a d’abord été adoptée en Allemagne; les 
divers termes y sont représentés par les initiales des mots allemands auxquels ils 
correspondent : Ka, ou plus simplement K, signifie kathode ou pôle négatif; An ou 
A, anode ou pôle positif; S, fermeture (Schliessung); Q, ouverture (Oeffnung) ; 
Z, secousse ou contraction (Zückung). On a d’abord proposé (Vicouroux, Progr. 
médical, 1882, n° 14) d'adopter la notation allemande, ce qui aurait eu l'avantage de 
constituer des formules qui eussent été les mêmes pour toutes les langues; mais cet 
usage n’a pas prévalu et le plus souvent on remplace les initiales des mots allemands 
par les initiales des mots français. Dans un premier mode de notation Ka et An 
représentent encore le pôle négatif et le pôle positif (d'après la désignation de Fara- 
day : kathode et anode); F et O la fermeture et l'ouverture; S la secousse musculaire. 
Dans un autre mode de notation, N et P représentent les pôles, F et O la fermeture et 
l'ouverture et C la contraction musculaire. Ainsi, on pourra rencontrer dans les ou- 
vrages français les trois modes de notation suivants : 


1° 2v 3° 
KaSZ KaFs NFC 
AnSZ AnFS PFC 
AnOZ AnOS POCG 
KaSZ KaOS NOC 


. Le second prête à confusion avec le premier, par suite de la signification diffé- 
rente de la lettre S; aussi vaut-il mieux adopter soit le premier, soit le troisième. 

Souvent aussi on désigne la force de la contraction musculaire provoquée, en 
employant une lettre minuscule pour les contractions faibles (AnSz), la lettre majus- 
cule pour les contractions moyennes (KaSZ), la lettre majuscule répétée une ou plu- 
sieurs fois, ou accompagnée d'un ou de plusieurs accents, pour les contractions fortes, 
suivant leur intensité (KaSZZ ou KaSZ', etc.). 
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quelques nerfs, cependant, l’ordre d'apparition de ces deux derniers 
termes peut être interverti, POG se montrant avant PFC). 
8° Un courant de forte intensité produit: une contraction à la 
fermeture du pôle négatif, qui au lieu de disparaître aussitôt après 
son apparition, comme précédemment, se prolonge et persiste sous 
forme de contraction tonique ou de tétanos musculaire, pendant la 
durée du passage du courant, ce qu’on exprime par NFTe ou NFD; 
-— une contraction à la fermeture du pôle positif, PFG; — une con- 
traction à l’ouverture du pôle positif, POC; — et, enfin, une faible 
contraction à l’ouverture du pôle négatif, NOC. 

Les trois degrés des effets d’un courant galvanique, suivant qu’il 
est faible, moyen ou fortt, peuvent se résumer de la façon suivante : 


Courant faible : NEC. 
Courant moyen : NFC, PFC et POC. 
Courant fort : NFTe, PFC, POC et NOc. 


L'ordre d’apparition et d'intensité des contractions provoquées 
par l’excitation des nerfs moteurs peut encore s’exprimer par la for- 
mule suivante : 

NFG >> PFC > POC >> NOC, 


remplacée quelquefois par la formule 
NFG >> PFC = POG > NOC, 


ou par cette autre : 
NFCG = POC = PFG = NOC. 


La loi des secousses des muscles normaux se rapproche beaucoup 
de celle des nerfs moteurs et ne s’en distingue que par de faibles di- 
vergences : d’une part, la différence entre l’action du pôle négatif et 
celle du pôle positif est souvent un peu moins accusée que pour les 
nerfs ; d'autre part, les contractions provoquées par l’excitation di- 
recte du muscle se produisent surtout à la fermeture du courant, 
elles sont généralement beaucoup plus faibles et même font souvent 
défaut à l'ouverture. L’ordre d’apparition et le degré d’intensité des 
contractions produites par l’excitation directe des muscles sont donc 
les suivants : d’abord la contraction à la fermeture du pôle négatif, 
NFC; puis la contraction à la fermeture du pôle positif, PFC ; ensuite, 


51: La force du courant est relative, dans une certaine mesure, aux organes sur 
lesquels porte l'excitation; pour fixer les idées, nous dirons que l’on peut générale- 
ment:ici considérer comme faible un courant d'une intensité de 1 à 3 milliampères, 
comme moyen un courant d’une intensité de 5 à 10 milliampères, comme fort un cou- 
rant d'une intessité supéricure à 10 milliampères. ee x DOM 





: 
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lorsqu'il existe des contractions d'ouverture, vient la contraction à 
l’ouverture du pôle positif, et enfin, en dernier lieu, la contraction à 
l’ouverture du pôle négatif ; ce qui est résumé dans la formule : 


NFC > PFG >> POC = NOC. 


On conçoit facilement que l'excitation portant sur le muscle atteigne 
souvent en même temps les rameaux nerveux qui le traversent, ainsi 
que leurs organes terminaux, et qu’à l'excitation directe de la fibre 
musculaire se joigne l’excitation indirecte par le nerf. Cependant on. 
a pu voir, par ce qui précède, qu’il y a, à l’état normal, de légères 
différences entre l'effet de l’excitation portant sur le muscle lui- 
même et celui de l'excitation provoquée par l'intermédiaire du 
tronc nerveux ; à l’état pathologique on peut observer des différences 
beaucoup plus tranchées dans la façon de réagir de la fibre muscu- 
laire par excitation directe et par excitation indirecte et les utiliser 
pour le diagnostic. 

Les modifications qualitatives de l’excitabilité galvanique peuvent 
donc se comporter différemment pour le nerf et pour les muscles; 
elles s'associent souvent aussi à des modifications quantitatives de 
l’excitabilité galvanique et faradique. Ainsi, par exemple, dans la 
tétanie, où nous avons vu qu'il existait de l'augmentation de l’excita- 
bilité faradique et galvanique (marquée surtout pour le nerf), il existe 
souvent aussi une modification qualitative particulière consistant 
dans la production, par l'excitation du nerf, de contractions persis- 
tantes et tétaniques à l’ouverture du pôle positif : POTe. Nous verrons 
dans les pages suivantes les modifications qualitatives de l’excitabi- 
lité galvanique liées à la réaction de dégénérescence et à la réaction 
myotonique. 

RÉACTION DE DÉGÉNÉRESCENCE. — Nous avons dû employer plu- 
sieurs fois, déjà, le terme de réaction de dégénérescence !. Cette ap- 
pellation a été donnée par Erb à un ensemble de modifications 
quantitatives et qualitatives de l’excitabilité faradique et galvanique 
des nerfs moteurs et de$ muscles, suivant une évolution déterminée, 
et se montrant en rapport avec des altérations dégénératives des 
nerfs et des muscles. 

D’une façon générale on peut dire que la réaction de dégénéres- 
cence, lorsqu'elle est complète, se caractérise par la diminution et la 
perte de l’excitabilité faradique des muscles, tandis que l’excitabilité 
galvanique de ceux-ci persiste, ou est augmentée parfois en propor- 


1. La désignation de réaction de dégénérescence est souvent remplacée dans les 
ouvrages allemands par l’abréviation EaR (Entartungsreaction) et dans les ouvrages 
français par cette autre : DR. 
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tions notables, et varie toujours qualitativement d’une façon spéciale. 
Ces modifications qualitatives consistent en un changement dans là 
forme de la contraction musculaire provoquée : celle-ci, au lieu d’être 
instantanée, brève, rapide comme l'éclair, présente une durée plus 
longue, elle apparaît et disparaît lentement, elle est traînante, pa- 
resseuse, torpide; en même temps, l’action du pôle négatif sur la 
contractilité du muscle, au lieu d’être prépondérante comme dans 
l’état normal (NFC > PFC), devient égale ou inférieure à celle du pôle 
positif (NFC— PFC ou NFC < PFC): il y a inversion de la formule 
normale de la loi des secousses musculaires. 

Mais, afin de prendre une notion plus complète de la réaction de 
dégénérescence, nous devons voir ce qui se produit à sa période ini- 
tiale, puis à sa période terminale, lorsque la dégénérescence persiste 
définitive, ou lorsque, au contraire, elle disparaît et passe par une 
phase de réparation; nous prendrons comme exemple ce qu’on 
observe dans le cas de traumatisme d’un nerf moteur ou d’un nerf 
mixte (section, écrasement). Comme les modifications de l’excitabilité 
suivent un processus différent dans le nerfet dans les muscles, nous 
les étudierons séparément. Voici, d’après Erb, en quoi elles con- 
sistent : 

Du côté du nerf on observe d’abord une légère augmentation de 
l’excitabilité, mais elle est seulement de courte durée, d’un ou deux 
jours ; puis l’excitabilité diminue d’une manière progressive pour le 
courant faradique et pour le courant galvanique : la contraction mi- 
nimale apparaît seulement avec des courants d’une intensité plus 
élevée et la contraction maximale est plus faible. La diminution de 
l’excitabilité se montre d’abord au niveau du foyer de la lésion et 
s'étend rapidement et progressivement vers la périphérie; elle abou- 
tit à l'abolition complète vers la fin de la première semaine ou dans 
le cours de la deuxième. L’abolition de l’excitabilité persiste un 
temps variable : de courte durée dans les cas légers ; plus longue, 
se maintenant des semaines ou des mois dans les cas plus graves ; 
élle est permanente dans les cas incurables. Lorsque l’excitabilité se 
rétablit, elle reparaît en même temps pour le courant faradique et 
pour le courant galvanique, d’abord au niveau de la lésion, puis elle 
s'étend vers la périphérie; elle reste souvent pendant un temps 
assez long, mais de durée variable, inférieure à la normale; fré- 
quemment elle est précédée par le retour de la motilité volontaire. 

Les muscles, eux, se comportent différemment envers les courants 
faradiques et envers les courants galvaniques. Les modifications de 
l’excitabilité faradique sont à peu près les mêmes que pour le nerf: 
diminution progressive et abolition. Dans les cas curables, l’excitabi- 
lité faradique des muscles revient, en général, un peu plus tard que 
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l’'excitabilité des nerfs ; sa réapparition par conséquent, est encoré 
plus éloignée, pour les muscles que pour les nerfs, du retour de 
la contractilité volontaire. Généralement, aussi, l’excitabilité fara- 
dique des muscles reste plus longtemps que celle des nerfs infé- 
rieure à la normale. L’excitabilité galvanique des muscles subit, 
dans la première semaine, un affaiblissement graduel, comme lex- 
citabilité faradique ; mais dans le cours de la deuxième semaine elle 
se comporte différemment et présente une augmentation croissante, 
de façon qu’elle devient supérieure à ce qu’elle est à l’état normal: 
En même temps apparaissent les modifications qualitatives que nous 
avons énoncées plus haut : les contractions se trouvent altérées dans 
leur forme; de brèves, rapides et fulgurantes qu’elles étaient, elles 
deviennent paresseuses et traînantes, elles sont prolongées, appa- 
raissent lentement. disparaissent de même et deviennent facilement 
tétaniques ; d'autre part, la formule de la loi des secousses musculaires 
se trouve modifiée, PFG devient égale ou supérieure à NFC; sou- 
vent aussi, dans cette phase d'augmentation de l’excitabilité, les 
secousses d'ouverture présentent des modifications parallèles à celles 
de fermeture, NOG— POC ou NOC > POC®. Après un temps variable, 
trois, six ou huit semaines, l’excitabilité galvanique des muscles subit 
un affaiblissement graduel, mais les variations qualitatives persistent 
dans leur double expression : modifications de la forme des contrac- 
tions et modifications de la formule. Dans les cas incurables, la 
diminution de l’excitabilité continue à progresser et aboutit à l’extinc- 
tion complète, mais seulement après un temps très long, plusieurs 
années souvent; dans la réaction de dégénérescence, conformément 
aux modifications de la formule de l’excitabilité musculaire, c’est NFG 
qui s'éteint d’abord* et PFC persiste en dernier lieu, tandis que dans 


1. Cette augmentation de l’excitabilité galvanique des muscles est souvent très 
prononcée ; elle est très manifeste, notamment, dans les paralysies faciales périphé- 
riques, avec réaction de dégénérescence; dans ces cas on peut la rendre très appa- 
rente en excitant, de chaque côté de la ligne médiane, des muscles sains et des 
muscles altérés voisins les uns des autres; ainsi, fait-on porter l’excitation sur les 
muscles du menton du côté sain, on voit ceux-ci rester encore inexcités, tandis que 
ceux du côté malade se contractent déjà sous l'influence de courants dérivés. D’ail- 
leurs l'intensité des courants nécessaires pour provoquer la contraction des muscles 
indique très nettement cette augmentation de l’excitabilité; les muscles du côté 
malade se contractent déjà, par exemple avec 1/4, 1/2 ou 1 milliampère, tandis que 
ceux du côté sain se contracteront seulement à 1 1/2, 2 ou 3 milliampères. 

2. Souvent, cependant, aux membres en particulier, on ne constate pas ces 
secousses d'ouverture, soit qu’elles ne se produisent pas avec l'intensité du courant 
employé, soit qu’elles se trouvent masquées par la tétanisation des muscles pendant 
la durée du passage du courant. A la face, au contraire, on les constate souvent et 
elles sont bien plus apparentes sur les muscles paralysés que sur les muscles sains. 

3. Il arrive assez souvent, dans le cas de réaction de dégénérescence, que l’exci- 
tation portée directement sur le muscle, aux points d'élection, n’en provoque plus la 
contraction, tandis que si l’électrode excitatrice est placée plus bas, au-dessous du 
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la diminution et l'abolition simples de l’excitabilité galvanique NEC 
est la dernière manifestation appréciable de la contractilité muscu- 
laire. Dans les cas curables, les modifications qualitatives de lexcita- 
bilité galvanique disparaissent progressivement, et peu à peu les 
phénomènes normaux de la contractilité faradique et galvanique se 
rétablissent dans les muscles ; mais ce rétablissement n’a souvent lieu 
que longtemps après le retour de l’excitabilité du nerf. Dans cette 
phase de régénération, il peut donc arriver que le musele soit rede- 
venu excitable indirectement par le nerf, quelquefois même d’une 
façon normale, tandis que son excitabilité directe est encore très 
amoindrie et présente encore les modifications caractéristiques de 
la réaction de dégénérescence. 

Un autre élément de la réaction de dégénérescence est fourni par 
les modifications de l’excitabilité mécanique des muscles ; celle-ci, en 
effet, peut être exagérée, une légère percussion provoquant la con- 
traction des faisceaux musculaires, et, là aussi, la contraction pro- 
voquée se fait remarquer par sa lenteur et par sa persistance plus ou 
moins longue. L'augmentation de l’excitabilité mécanique des museles 
se produit, en général, un peu plus tard que l'augmentation de lexci- 
tabilité galvanique et habituellement aussi elle disparaît un peu plus 
tôt. 

Réaction partielle de dégénérescence. — Les modifications de 
l'excitabilité électrique des nerfs et des muscles ne sont pas toujours 
aussi étendues que celles que nous venons d'exposer; certaines 
d’entre elles, cependant, que l’on considère pour cette raison comme 
les plus importantes, se montrent encore d’une façon constante; 
aussi Erb a-t-il admis, à côté de la réaction complète, une réaction 
partielle de dégénérescence. | 

Dans la réaction partielle de dégénérescence, l’excitabilité des 
nerfs ne s’éteint pas, mais elle est seulement plus ou moins affaiblie 
pour les deux ordres de courants faradique et galvanique ; cet affai- 
blissement consiste, souvent, plutôt dans une diminution du maxi- 
mum de la contraction que dans l'apparition tardive de la contraction 
minimale. Les muscles conservent leur excitabilité faradique, qui est 
seulement plus ou moins diminuée, parfois même fort peu, tandis 
qu'ils présentent les modifications typiques, quantitatives et quali- 


muscle, de façon que celui-ci soit traversé par le courant dans toute sa longueur, on 
voit encore se produire des contractions même avec des intensités de courant relati- 
vement assez faibles. Il y a aussi de particulier, dans ces cas, que les contractions 
ainsi provoquées sont plus grandes à NEC qu'à PFC, contrairement aux contractions 
produites par excitation directe des points moteurs. Nous avons constaté plus d'une 
fois ces faits (déjà signalés par DoumER, Soc. de biologie, 1891), notamment dans des 
cas anciens de paralysie infantile, datant de plusieurs années, et dans d’autres cas 
plus récents de névrites périphériques avec réaction de dégénérescence. 
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tatives, de leur excitabilité galvanique : augmentation puis diminution 
de l’excitabilité, secousses lentes et paresseuses, inversion de la for- 
mule (PFG—= ou > NFC). Dans la réaction partielle de dégénéres- 
cence, on peut observer divers degrés se rapprochant plus ou moins de 
la réaction complète et établissant la transition de l’une à l’autre. 

Il ne faut pas confondre la réaction partielle de dégénérescence 
avec ce qu’on observe dans la phase de réparation de la réaction 
complète. On comprend l'importance de cette distinction au point de 
vue du diagnostic et du pronostic ; mais elle n’est pas toujours facile 
à faire par les seuls caractères objectifs appréciables au moment de 
l'observation ; c’est surtout dans l’évolution des modifications obser- 
vées que l’on trouvera les éléments de cette distinction. 

La réaction de dégénérescence coïncide généralement avec des 
altérations dégénératives des nerfs et des muscles; mais ses princi- 
pales modifications, celles portant sur la contractilité musculaire, pa- 
raissent dépendre des lésions mêmes des muscles. Celles-ci consistent 
dans l’augmentation du nombre des noyaux du sarcolemme, la proli- 
fération du protoplasma qui les entoure et la destruction plus ou 
-moins étendue de l’élément contractile. Ces lésions histologiques du 

-muscle se produisent, en général, lorsque celui-ci se trouve séparé 
de l'influence de son centre trophique, soit par des lésions des conduc- 
teurs nerveux, soit par des lésions des cellules des cornes antérieures 
elles-mêmes ; dans tous ces cas, les nerfs sont aussi le siège d’altéra- 
tions dégénératives, mais celles-ci peuvent être peu prononcées, ce 
qui explique comment, dans les formes de la réaction partielle de 
dégénérescence, l’excitabilité du nerf peut persister, et comment 
aussi, dans certains cas (la paralysie saturnine, par exemple), on peut 
observer la conservation de la motilité volontaire dans des muscles 
qui présentent cependant les principales modifications de l’excitabi- 
lité électrique de la réaction de dégénérescence. 

Valeur séméiologique de la réaction de dégénérescence. — La 
réaction de dégénérescence, complète ou partielle, se rencontre dans 
les affections des nerfs périphériques avec altération de leur struc- 
ture ; on l’observe à la suite des traumatismes des nerfs (sections, 
écrasements) ou à la suite de compressions des nerfs ou des racines 
antérieures, entraînant la dégénérescence wallérienne ; on l’observe 
encore dans les diverses formes de névrites : névrites traumatiques, 
névrites toxiques (en particulier celles produites par l'alcool et par le 
plomb), névrites infectieuses (paralysie diphtéritique, paralysie con- 
sécutive à la fièvre typhoïde, névrites des tuberculeux, etc.). 

La réaction de dégénérescence se rencontre aussi dans les affec- 
tions de la moelle qui portent sur les cornes antérieures ou s’étendent 
à celles-ci; dans ces cas on l’observe plus particulièrement dans les 


682 MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


affections à marche aiguë ou subaiguë, telles que la paralysie spinale 
infantile, la paralysie spinale aiguë de l’adulte, la paralysie spinalé 
antérieure subaiguë, la paralysie générale spinale subaiguë diffuse de 


Duchenne, les myélites diffuses empiétant sur les cornes antérieures. 
On peut la rencontrer aussi dans les affections chroniques, atteignant 


les mêmes régions : l’atrophie musculaire progressive, type Aran-Du- 
chenne et type Charcot-Marie, la sclérose latérale amyotrophique, la 
syringomyélie ; mais dans ces cas à marche chronique la réaction de 
dégénérescence est souvent moins prononcée et moins étendue, elle 


peut même manquer ou passer le plus souvent inaperçue par suite 


de l’évolution lente du processus morbide. Celui-ci, en effet, envahit 
pour ainsi dire l’une après l’autre les cellules des cornes antérieures 
et une à une les fibres musculaires, de sorte que dans la période de 
début les fibres dégénérées se trouvent entourées de nombreuses 
fibres restées saines, quiconservent une réaction normale et masquent 
la réaction de dégénérescence des fibres altérées ; plus tard les pre- 
mières fibres atteintes sont complètement atrophiées et ont perdu 
toute excitabilité et par suite le nombre des fibres saines l'emporte 


encore sur les fibres dégénérées; plus tard enfin, lorsque l’atrophie: 


du muscle est encore plus avancée, les fibres qui restent en voie de 
dégénérescence n’ont plus d'action suffisante pour que leur contrac- 
tion apparaisse sous la peau et leur réaction passe inaperçue. C’est 
pour ces raisons qu’on ne constate qu’assez rarement la réaction de 
dégénérescence dans les affections spinales à marche chronique, 
comme la syringomyélie, l’atrophie musculaire progressive, etc. 
D’après ce qui précède, on voit que la simple constatation de la 
réaction de dégénérescence ne permettra pas à elle seule de déter- 
miner si le siège de la lésion doit être rapporté à la moelle ou aux 
nerfs périphériques ; il faudra faire entrer en ligne de compte le 
mode d'apparition de la maladie et de la réaction de dégénérescence, 
la généralisation plus ou moins grande de celle-ci, ou au contraire 
sa localisation plus ou moins rigoureusement déterminée sur un 
membre ou sur un segment de membre, le territoire d’un ou de plu- 
sieurs troncs nerveux, ou inversement sa dissémination irrégulière ; 
le degré de la réaction de dégénérescence devra souvent aussi être 
pris en considération. La présence de la réaction de dégénérescence 
permettra d’écarter du diagnostic un certain nombre d’affections dans 
lesquelles elle ne se montre pas; telles sont : les paralysies d’origine 
cérébrale accompagnées ou non d’atrophies musculaires, les affec- 
tions des cordons blancs de la moelle (si les racines antérieures ne 
sont pas lésées), les paralysies hystériques avec ou sans atrophie des 
muscles ; telles sont encore les affections primitives des muscles, les 
diverses formes de myopathie, l’atrophie musculaire par consomption 
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ou par inactivité fonctionnelle, les atrophies musculaires réflexes 
d’origine articulaire ou ab-articulaire. Aïnsi, en tenant compte de la 
présence ou de l'absence de la réaction de dégénérescence, des condi- 
tions dans lesquelles elle se présente, de son degré, de sa localisation, 
on possédera de nouveaux éléments de diagnostic, qui, rapprochés 
des autres caractères de l’affection, permettront souvent une déter- 
mination plus précise du siège et de la nature de la maladie. 

D’utiles indications pour le pronostic seront fournies aussi par la 
réaction de dégénérescence ; mais, si la forme complète indique des 
altérations plus profondes des nerfs et des muscles que la forme par- 
tielle, il ne s’ensuit pas toujours un pronostic définitif plus défavo- 
rable, celui-ci dépend en effet aussi de la nature des lésions origi- 
nelles de la maladie : la réaction partielle de dégénérescence, par 
exemple, liée à des lésions des cellules des cornes antérieures de la 
moelle, lésions le plus souvent irréparables ou tendant en d’autres 
eas vers un développement progressif, pourra être d’un pronostic 
plus fâcheux que la réaction de dégénérescence, même complète, liée 
à des névrites périphériques, ou à la dégénération d’un nerf causée 
par un traumatisme ou une compression, car dans ces cas les lésions 
sont très souvent susceptibles de réparation. Le pronostic que l’on 
peut tirer de la réaction de dégénérescence dépend donc, en grande 
partie, du diagnostic lui-même ; mais, si la nature de l’affection cau- 
sale est connue, le degré plus ou moins accusé de la réaction de 
dégénérescence peut fournir des indications sur le degré de curabi- 
lité de la maladie et sur l’évolution qu’elle suivra ; tel est le cas, par 
exemple, pour la paralysie faciale périphérique : le nerfetles muscles 
conservent-ils leur excitabilité électrique normale, on a affaire à une 
forme légère qui guérira en deux ou trois semaines ; existe-t-il de la 
réaction partielle de dégénérescence, on se trouve en présence d’une 
forme moyenne qui ne guérira pas avant six semaines ou deux mois ; 
la réaction de dégénérescence est-elle complète, il s’agit alors d’une 
forme grave qui durera trpis mois, six mois, neuf mois, ou sera même 
définitive. Les mêmes considérations sont applicables à la paralysie 
par compression du nerf radial, etc. 

L'évolution, d’ailleurs, que suivra la réaction de dégénérescence 
pourra renseigner sur le pronostic; si l’on voit, par exemple, suc- 
céder à la réaction complète de dégénérescence les modifications 
que nous avons vues se produire dans l’excitabilité des nerfs et des 
muscles pendant la phase de réparation, on en pourra conclure, on le 
conçoit, que les lésions se réparent et marchent vers la guérison. 

RÉACTION MYOTONIQUE. —— La réaction myotonique mérite d’être 
rapprochée de la réaction de dégénérescence; plusieurs modifi- 
cations de l’excitabilité électrique des muscles, en effet, présentent 
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certaines ressemblances dans ces deux genres de réactions, mais 
celles-ci diffèrent par de nombreux autres caractères qui permettent 
de les distinguer l’une de l’autre. Les modifications de l’excitabilité 
électrique dans la réaction myotonique paraissent liées à des altéra- 
tions particulières des muscles ; elles semblent spéciales à la maladie 
de Thomsen, aussi leur constatation est-elle d’une réelle importance 
pour le diagnostic de cette maladie. C’est à Erb, encore, que l’on 
doit d’avoir groupé et mis en relief les divers caractères de la réac- 
tion myotonique!, qui pour quelques-uns avaient été signalés déjà, 
mais d’une façon éparse, dans des observations de maladie de 
Thomsen. 

Les modifications de l’excitabilité des nerfs et des muscles ne se 
comportent pas de la même façon pour ces deux ordres d'organes, 
aussi devrons-nous les exposer séparément. Nous commencerons par 
celles des muscles de beaucoup les plus importantes. D’une façon 
générale, les altérations de l’excitabilité des muscles consistent prin- 
cipalement dans des modifications qualitatives de la forme des 
contractions : celles-ci se produisent avec une certaine lenteur et ont 
une grande tendance à devenir toniques et durables et à se prolonger 
au delà du temps de l’excitation ; souvent aussi elles ne se font pas. 
d’une façon régulièrement soutenue et prennent une forme ondula- 
toire. Il existe aussi d’autres modifications qualitatives dépendant du 
mode de l’excitant, et des modifications quantitatives qu’il convient de 
passer méthodiquement en revue. L’excitabililé faradique des 
muscles est augmentée ; si l’on emploie des chocs faradiques isolés 
et distancés, les contractions provoquées restent brèves et sans per- 
sistance ; avec des courants à interruptions fréquentes ou semi-fré- 
quentes, les contractions minimales ne persistent pas également au 
delà du temps de lexcitation; mais, pour peu que l'intensité du 
courant augmente, la persistance de la contraction apparaît bientôt et 
se prolonge pendant un temps variable, de quelques secondes à une 
minute ou davantage, suivant les cas; avec des courants forts, les 
contractions ne sont plus continues et régulières, mais s’accom- 
pagnent de mouvements ondulatoires plus ou moins fréquents, non 
seulement pendant le temps de l’excitation, mais encore pendant la 
décontraction lente qui la suit. L’excitabilité galvanique des muscles 
est quantitativement un peu augmentée : souvent des courants de 
faible intensité, 1/4, 1/2 ou 1 milliampère, provoquent déjà des 
contractions, et l'excitation s'étend facilement aux muscles voisins. 
Qualitativement l’action du pôle P devient souvent égale ou un peu 


1. ERB, Die Thomsen'sche Krankheit (Myotonia congenila), Leipzig, 1886. — 
(Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1889, Bd. XLV, p. 529.) 
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supérieure à celle du pôle N, rappelant ainsi ce qu’on observe dans 
la réaction de dégénérescence; de plus, d’après Erb, on observe- 
rait seulement des secousses de fermeture! ; les connaoione, comme 
nous l’avons signalé plus haut, sont notées dans leur forme, elles 
deviennent paresseuses et toniques, principalement à la fermeture du 
pôle positif, et persistent après l’ouverture du courant un temps 
variable, de quelques secondes à une demi-minute ou davantage ; 
enfin, avec de forts courants stables, surtout lorsque l’électrode est 
appliquée sur le tendon terminal du muscle, ou au-dessous, ou 
encore lorsque le courant traverse le membre dans toute sa lon- 
gueur, on peut provoquer l'apparition de contractions rythmiques 
ondulatoires, qui suivent une direction déterminée et vont du pôle N 
au pôle P. 

A ces divers caractères de la réaction myotonique d’Erb il con- 
vient d'ajouter l’influence exercée par la répétition des excitations sur 
la forme de la contraction musculaire, notamment la diminution et la 
disparition de la lenteur et de la persistance des contractions ?. 

L’excitabilité électrique des nerfs est peu modifiée ; leur excitabi- 
lité faradique n’est pas augmentée et reste à peu près normale; c’est 
seulement avec des courants forts à interruptions rapides que les 
contractions musculaires deviennent durables et persistent au delà 
du temps de l’excitation ; leur excitabilité galvanique est normale en 
quantité et peu altérée en qualité, c’est tout au plus si l’on observe un 
peu de retard dans l’apparition de NETe; avec des courants labiles, 
ou en répétant fréquemment et en accumulant les excitations, on 
peut observer aussi la persistance des contractions. 

Dans la réaction myotonique, aux modifications de leratibiite 
électrique des nerfs et des muscles il faut joindre aussi les modifica- 
tions de l’excitabilité mécanique. Tandis que l’excitabilité mécanique 


1 


1. Cependant, nous avons observé chez plusieurs malades des secousses d’ouver- 
ture, surtout avec le pôle P; ces secousses dev enaient, aussi, facilement toniques et un 
peu persistantes. 

2. Cette influence de la répétition des excitations, signalée déjà par Pitres et Dal- 
lidet, et constatée depuis de divers côtés, était des plus nettes chez un malade que 
nous avons observé à la Salpêtrière et rappelait à un haut degré les troubles myoto- 
niques de la contractilité volontaire : avec des courants faradiques, à intermittences 
assez peu fréquentes, capables de produire seulement à l’état normal un tétanos 
incomplet des muscles, on voyait chez ce malade apparaître, au début de l'excitation, 
un fétanos presque complet, une sorte de spasme musculaire; ce spasme myotonique 
se résolvait bientôt après dix, quinze, trente secondes, d’une façon progressive et le 
muscle répondait, comme aurait fait un muscle normal, par des contractions 
distinctes et étendues à chaque choc du courant faradique. Ce spasme myotonique ne 
se reproduisait qu'après un certain temps de repos et n'existait plus pour des excita- 
tions répétées à un court intervalle de la première. — HuET, Contribution à l’étude de 
l’excitabilité électrique des muscles dans la maladie de Thomsen (Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétrieère, 1892, n° 1 à 4).. | où 
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des nerfs est plutôt diminuée, celle des muscles, au contraire, est 
augmentée et les contractions provoquées sont lentes et durables : 
une légère percussion avec le doigt ou le marteau fait apparaître, en 
effet, au niveau du faisceau percuté un sillon ou une dépression qui 
se produit lentement et disparaît encore plus lentement, persistant 
suivant les cas jusqu’à trente secondes, une minute, parfois même 
davantage. 

C’est dans la maladie de Thomsen, ainsi que nous l’avons dit déjà, 
que se rencontre la réaction myotonique; dans certains cas de 
maladie de Thomsen, toutefois, cette réaction peut être développée à 
un degré moindre que celui que nous avons décrit : les contractions 
ondulatoires des muscles, notamment, peuvent manquer ou être peu 
accusées et ne se produire qu’à l’aide de certains artifices (excitations 
vives et fortes réitérées, inversions brusques de courant plusieurs 
fois répétées, etc.). 

B. MODIFICATIONS DE L’EXCITABILITÉ ÉLECTRIQUE DES NERFS DE LA 
SENSIBILITÉ. — Nous n’aurons que peu de chose à dire sur l’électro- 
diagnostic des altérations des nerfs de la sensibilité et des appareils 
sensoriels. L'étude de leurs réactions électriques, dans l’état normal 
comme dans l’état pathologique, malgré les recherches assez nom- 
breuses dont elles ont été l’objet, est moins avancée que celle des 
réactions des nerfs moteurs, et l’on ne possède encore sur ce sujet 
que peu de résultats positifs communément utilisables. 

Nerfs sensitifs de la peau et nerfs de la sensibilité générale. — 
Avec un courant galvanique, suffisamment intense, on perçoit norma- 
lement, au niveau des points d'application des électrodes, une sensa- 
tion de picotement mélangée à une sensation de brûlure, qui devient 
très douloureuse lorsque l'intensité et la densité du courant sont un 
peu élevées. Cette sensation se produit non seulement à la fermeture 
du courant, mais persiste plus ou moins accusée pendant la durée de 
son passage. On l’a rapportée pour une partie à l’action des produits 
acides ou alcalins mis en liberté par l’électrolyse, et pour une partie 
aussi à l’action propre du courant électrique. Lorsque le courant 
atteint le tronc ou bien un rameau d’un nerf sensitif ou d’un nerf 
contenant des filets sensitifs, la sensation de picotement ou de four- 
millement se produit non seulement sous l’électrode, mais aussi à la 
périphérie dans la sphère de distribution du nerf; elle est plus mar- 
quée au moment des fluctuations de potentiel du courant, à la ferme- 
ture et à l'ouverture, mais se fait sentir aussi, lorsque le courant est 
suffisamment intense, pendant le passage du courant. 

Dans l’étude physiologique des lois d’excitation des nerfs de sen- 
sibilité, on a dû, comme il est facile de le comprendre, s'adresser 
surtout à l’homme, et souvent les observateurs ont dirigé leurs 
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recherches sur leur propre corps. Les expériences sur les animaux 
n’ont pu être employées que pour la sensibilité générale, et au moyen 
de voies détournées, en utilisant les actions réflexes qui se produisent 
chez un animal strychninisé. Par ces procédés, Pflüger a trouvé que 
la loi des excitations des nerfs sensibles était analogue à celle des 
nerfs moteurs, en tenant compte de la direction différente de conduc- 
tibilité des nerfs sensitifs. Pflüger, comme nous l’avons vu déjà, à 
propos des nerfs moteurs, rapportait le résultat de ses observations 
‘à la direction du courant, mais ici encore il est préférable d'employer 
la méthode polaire. On trouve ainsi que les effets d’excitation des 
nerfs sensitifs se produisent d’abord à la fermeture, la première sen- 
sation est perçue à NF et elle est de courte durée; puis, si le cou- 
rant est plus fort, la sensation (picotements, fourmillements de 
direction excentrique) devient durable, diminuant peu à peu pen- 
dant ND ; puis apparaît une sensation analogue, courte et plus faible 
à PO; plus tard se montre à PF une sensation faible, ne se conver- 
tissant en sensation durable pendant PD qu’avec des courants plus 
forts ; enfin avec des courants très forts, lorsqu'on a attendu suffi- 
samment pour que NDS! se soit évanouie, apparaît à NO une sensa- 
tion faible, mais bien nette. 

Mais, quand on passe du domaine de la physiologie à celui de la 
pathologie, on ne peut guère explorer avec fruit les modifications 
qualitatives qui peuvent exister dans l’excitabilité des nerfs sensitifs. 
Cela tient aux difficultés que l’on rencontre pour faire analyser par 
les malades les sensations qu’ils éprouvent et pour leur en faire rendre 
un compte exact ; cela tient aussi à l’existence, à côté des sensations 
résultant directement de l’excitation des filets sensitifs, de sensations 
simultanées sur la peau aux points d'application des électrodes. 
Aussi ne peut-on guère tenir compte, dans l’état actuel des choses, 
que des modifications quantitatives de l’excitabilité galvanique 
(augmentation ou diminution) qui se comportent généralement 
comme les modifications de l’excitabilité faradique. 

L’excitation faradique de la peau, avec des électrodes humides et 
des courants à tension élevée suffisamment intenses, provoque à 
chaque choc du courant induit une sensation brève et rapide de pico- 
tement dont le degré est en rapport avec l’intensité et la tension du 
courant. Lorsque les intermittences du courant sont rapides, la sensa- 
tion devient continue, constrictive, désagréable et rapidement doulou- 
reuse. Si l'excitation porte au niveau d’un tronc ou d’un rameau ner- 
veux, la sensation se propage dans la sphère de distribution du nerf. 
Dans tous ces cas elle est plus forte avec le pôle négatif qu'avec le 


1. Dans cette notation, S signifie sensation. 
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pôle positif. Mais, en général, dans l'exploration électrique des nerfs 
cutanés, on n’emploie pas des électrodes humides, qui diffusent plus 
ou moins profondément l'excitation ; on se sert plutôt d’électrodes ou 
dé fils métalliques qui localisent davantage l’excitation. Souvent on a 
employé deux pointes de compas émoussées, ou deux fils métalliques 
assez rapprochés, mais isolés l’un de l’autre, auxquels étaient reliés 
les pôles de l'appareil; ou bien on a employé la méthode polaire, 
l'un des pôles étant en rapport avec une large électrode humide 
placée sur une région indifférente (sternum, dos, main, etc.), l’autre 
aboutissant aux deux pointes métalliques précédentes, à une seule, 
ou à un pinceau de fils métalliques. On examine avec cette dernière 
électrode les régions dont on veut explorer la sensibilité électrique et 
l’on note la distance des bobines à laquelle se produit la première sen- 
sation perçue, puis leur distance au moment où la sensation devient 
nettement douloureuse. Pour estimer le degré de sensibilité de la 
région, la chose est facile dans le cas d’affections unilatérales, en 
comparant le côté malade au côté sain; dans les cas d’affections 
bilatérales, il faut procéder par comparaison avec une personne bien 
portante, ou se reporter à des tables dressées auparavant, pour le 
même appareil, sur des personnes saines, entre diverses régions du 
Corps. 

Pour éviter des causes d'erreur dues à l’exiguité des points de 
contact des électrodes précédentes et provenant soit de la présence 
de poils follets, soit de la situation au-dessous de l’électrode d’un 
filet nerveux, soit de la résistance différente de l’épiderme inégale- 
ment humecté par la sueur, Erb se sert d’une électrode composée 
d'un grand nombre de fils métalliques, quatre cents environ, englobés 
dans une masse résineuse qui les isole ; par une de leurs extrémités 
ces fils communiquent avec le support métallique de l’électrode et 
par là avec un des pôles de lappareil, par l’autre extrémité ils 
forment avec la gangue résineuse qui les entoure une surface circu- 
laire, de 2 centimètres de diamètre, plane et polie de façon à être 
mise bien exactement en contact avec la peau et à livrer passage au 
courant par un grand nombre de points très rapprochés. 

Par l'exploration électrique de la peau on ne peut Sent nt 
songer à prendre connaissance de l’état de ses différents modes 
de sensibilité; le tact et la sensibilité à la température. doivent 
être explorés par des procédés spéciaux; mais la sensibilité à la 
douleur se comporte généralement de la même façon que la sen- 
sibilité électrique et à ce point de vue l’excitant électrique peut 
être avantageusement employé, étant capable d’être gradué bien 
plus rigoureusement que les autres procédés d’exploration de la 
sensibilité à la douleur, qu’il y ait de l’anesthésie ou de l’hyperes- 
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thésie !. Mais dans certains cas on peut rencontrer une dissociation 
particulière de la sensibilité électrique; ainsi, dans des cas de tabes, 
où le tact et la sensibilité à la température étaient conservés, tandis 
qu’il existait de l’analgésie, on a trouvé que la sensibilité électrique 
était conservée et que la sensation produite par le courant était 
perçue même avec des courants faibles à peu près comme à l’état 
normal; mais à aucun moment cette sensation ne devenait doulou- 
reuse, même avec des courants très forts. Des modifications sem- 
blables se rencontrent sans doute aussi dans certains cas de 
syringomyélie. 

On pourra explorer ainsi l’état de la sensibilité à la douleur, et 
principalement l’anesthésie, dans certaines affections cérébrales ou 
médullaires, dans des compressions ou des sections hémilatérales de 
la moelle, dans des névrites périphériques, dans Phystérie et 
l’hystéro-neurasthénie, etc. Souvent le pinceau faradique a été 
employé pour rechercher et déjouer la simulation. 

Sensibilité électro-musculaire. — Duchenne (de Boulogne) accor- 
dait une grande importance à la recherche de la sensibilité électro- 
musculaire. À l’état normal, en effet, lorsqu'on provoque étectri- 
quement la contraction des muscles, cette contraction est sentie, 
perçue ; lorsque les contractions deviennent tétaniques et plus éner- 
giques, cette sensation peut se changer en douleur plus ou moins vive 
avec sentiment de tension profonde, de resserrement des organes. 
Mais ce qui rend difficile l'exploration de la sensibilité électro-muscu- 
laire, c’est l'excitation simultanée des filets nerveux sensitifs et de la 
sensibilité de la peau. On diminue cette cause de troubles, sans la 
faire disparaître toutefois, en provoquant à distance la contraction 
des muscles par l'intermédiaire du nerf et non en excitant directement 
les muscles au niveau de leur point moteur. Lorsqu'on veut juger à 
peu près du degré de la sensibilité électro-musculaire, on tientcompte 
de l’énergie du courant nécessaire pour provoquer la douleur parti- 
culière dont nous avons parlé. Peut-on exciter électriquement la sen- 
sibilité des muscles en dehors de leur contraction ? C’est là un point 
non-élucidé encore; il faudrait pour cela avoir affaire à des muscles 
ne se contractant pas sous l’influence du courant électrique (ce qui 
est le cas, par exemple, pour les muscles envers le courant faradique, 
lors de réaction de dégénérescence); il faudrait de plus se trouver en 
présence d’une anesthésie complète de la peau ou en présence de 


1. BOuDET DE PARIS (Rev. de méd., 1882) à recommandé ce mode d'exploration de 
la sensibilité à la douleur, au moyen de deux pointes métalliques, assez rapprochées 
mais isolées l’une de l’autre, en rapport chacune respectivement avec les pôles d’une 


bobine à fil fin. De petits appareils, très portatifs, peuvent être employés pour cet 
examen. 


MAN. IV 44 
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muscles dénudés accidentellement, concours de circonstances qu’il 
est rare de rencontrer. 

Dans certains cas d’hystérie on a trouvé à côté de l’anesthésie de 
la peau la sensibilité électro-musculaire conservée; dans d’autres cas 
on a trouvé le contraire, la sensibilité électro-musculaire affaiblie ou 
abolie avec conservation de la sensibilité cutanée. Dans diverses 
affections cérébrales et médullaires, dans des névrites périphériques, 
la sensibilité électro-musculaire peut être altérée; mais, pour les 
raisons déjà indiquées (excitation concomitante de la sensibilité de 
la peau, etc.), on ne peut guère tenir compte que des degrés un peu 
accusés de ses altérations et surtout de sa diminution. 

Œil. Rétine. Nerf optique. — Les appareils sensoriels cépha- 
liques ne peuvent guère être explorés avec les courants faradiques; il 
faut en effet de forts courants faradiques, à tension élevée, pour pro- 
duire de faibles sensations qui se trouvent masquées et troublées par 
les sensations simultanées produites sur les nerfs de la peau et de la 
sensibilité générale. Les courants /galvaniques, au contraire, même 
faibles, produisent le plus souvent des sensations particulières, en 
rapport avec l’appareil sensoriel examiné. L'appareil de la vision est 
à ce point de vue parmi les plus excitables. 

Lorsque de faibles courants galvaniques sont dirigés d’une tempe 
à l’autre, de la nuque au front, de la nuque aux paupières, etc., il 
se produit au moment de la fermeture et de l’ouverture du courant, 
et même à l’occasion de simples fluctuations de”potentiel, une sensa- 
tion lumineuse brève et rapide qui illumine comme un éclair le 
champ visuel; généralement cette sensation lumineuse s'accompagne 
d’une sensation colorée. Celle-ci varie souvent suivant les individus, 
mais reste la même pour un même individu; elle est toutefois diffé- 
rente’suivant l’action de l’un ou l’autre pôle et le moment de cette 
action ; généralement elle est la*même qualitativement à NF et à PO, 
la même à PF et à NO. Lorsque les courants sont plus forts, la sen- 
sation lumineuse peut persister quelques instants après la fermeture 
et ne s’évanouit que peu à peu; la réaction d’ouverture, au contraire, 
reste habituellement brève, non persistante. Avec les courants”un 
peu forts, la sensation lumineuse est plus claire au centre, plus 
sombre à la périphérie; le disque lumineux central a un diamètre de 
4 à 6 millimètres; sa forme est circulaire, losangique ou polygonale; 
il ne se trouve pas sur l’axe visuel, mais de côté, à droite pour l’œil 
droit, à gauche pour l’œil gauche; la partie moins claire qui l’entoure, 
le halo, est souvent colorée différemment : pour les uns, le centre 
sera rouge, le contour bleu; pour d’autres, le centre est jaune, le 
contour lilas ou bleu; ou encore le centre sera bleu, le contour bleu 
plus pâle, etc. Suivant Neftel, la réaction optique envers le courant 
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galvanique se compose de deux effets: une sensation de lumière 
(éclair) et une sensation de couleur; chez les uns, la première est 
perçue plus nettement; chez d’autres, c’est la seconde; quelquefois 
l’une ou l’autre peut manquer. Pour Neftel, aussi, l’action du pôle 
positif aurait pour effet de diminuer la pression intra-oculaire et 
celle du pôle négatif de l’augmenter. 

À quoi faut-il attribuer cette réaction optique produite par le cou- 
rant galvanique ? Quelques auteurs, Bénédict, Althaus, l’ont rapportée 
à une excitation réflexe provoquée par l'intermédiaire du trijumeau ; 
mais, plus généralement, on lattribue à une excitation directe de 
l’appareil nerveux visuel : rétine, expansions nerveuses ou tronc du 
nerf optique. D'ailleurs le bulbe oculaire et les milieux transparents 
de l’œil forment une voie de conductibilité facilitant l’accès des cou- 
rants directs ou dérivés sur la rétine et les expansions optiques. Des 
recherches nouvelles de Hoche (de Strasbourg) ont montré que 
l’excitabilité galvanique de la rétine et de l’appareil nerveux optique 
était très grande et que, une électrode de 10 centimètres carrés étant 
placée sur les paupières fermées et l’électrode indifférente sur le 
sternum, le minimum des sensations galvaniques lumineuses appa- 
raissait avec des courants très faibles, de 1/50 à 1/5 de milliampère. 
La première sensation lumineuse apparaît non à NF, mais à PF; 
NF et NO occupent un rang intermédiaire et PO vient en dernière 
ligne. C’est pour ces raisons, sans doute, que l’on peut voir des 
courants dérivés produire ces sensations lumineuses lorsqu'une des 
électrodes se trouve sur les joues, la nuque, le cou, parfois Le dos, ou 
le sternum, même lorsque la seconde électrode est très éloignée. 

La méthode d'exploration des sensations galvaniques lumineuses 
de l’appareil optique doit être une méthode polaire : l’une des élec- 
trodes sera placée sur les paupières fermées, l’autre sur la nuque ou 
sur le sternum. Même dans ces conditions, pour les raisons déjà 
exposées, il pourra se produire des sensations dans l’œil autre que 
celui qui est examiné; pour les éviter, on placera l’électrode indiffé- 
rente sur la tempe du même côté que l'œil à explorer. Mais ici encore 
on rencontre de grandes difficultés dans cet examen pour faire 
rendre compte aux personnes observées des sensations qu’elles 
éprouvent. Une chambre demi-obseure et l’occlusion des yeux faci- 
litent l'observation. j 

Il y aurait à rechercher les modifications quantitatives ou qualita-. 
tives de l’excitabilité galvanique de l'appareil optique qui peuvent se 
produire dans les affections de l'œil et de ses milieux transparents, 
dans les altérations de la rétine, de la papille, du nerf optique, dans 
les lésions cérébrales avec troubles visuels, etc. Des observations 
assez nombreuses ont été faites dans ces divers sens. Dans un cas 
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d'hémianopsie, Brenner a trouvé que le cercle lumineux galvanique 
était incomplet, échancré; on a obtenu des résultats semblables dans 
des cas de décollement de la rétine. Assez souvent on a trouvé que 
les réactions galvaniques optiques se comportaient dans le même 
sens que le pouvoir visuel, étant comme celui-ci augmentées ou 
diminuées. Dans un cas de paralysie hystérique hémiplégique, Neftel 
a trouvé que la réaction galvanique optique faisait défaut, non seule- 
ment du côté paralysé, mais aussi du côté opposé. Rosenthal a trouvé 
aussi dans des cas d’anesthésie hystérique, avec amblyopie, de la 
diminution de la réaction galvanique optique du côté de l’anesthésie. 
Mais, de tous ces faits, il ne se dégage pas encore de lois générales 
utilisables pour l’électro-diagnostic. 

Oreille. Nerf acoustique. — A l’état normal, l'exploration de l’exci- 
tabilité galvanique de l'appareil auditif est beaucoup plus difficile que 
celle de l’appareil visuel, à cause de la situation profonde des appa- 
reils de l’ouïe et du nerf auditif dans les os du rocher, nécessitant 
l'emploi de forts courants qui provoquent en même temps l'excitation 
des nerfs de la vue, des nerfs du goût, des nerfs et des muscles 
faciaux, et même du cerveau. Mais l’augmentation pathologique de 
l’excitabilité de l'appareil auditif a permis de se rendre compte des 
lois qui en régissent l’excitabilité et qui ont pu être vérifiées chez des 
personnes saines. 

On a d’abord pratiqué l’exploration de l’appareil auditif à l’aide 
d’une fine électrode introduite dans l'oreille externe remplie d’eau 
(Brenner); mais ce mode d'exploration a l'inconvénient d’être dou- 
loureux et, de plus, l’eau contenue dans l'oreille externe trouble 
souvent l'examen par les bruits que provoque sa présence. Aussi Erb 
a-t-il remplacé ce mode d’exploration par un autre consistant à 
appliquer une électrode humide de dimensions moyennes immédiate- 
ment au-devant de l'oreille externe en appuyant un peu sur le tragus, 
l’électrode indifférente étant appliquée comme précédemment sur la 
nuque, le sternum, la main, etc. 

A l’état normal l'excitation de l’appareil auditif provoque seule- 
ment à la fermeture pour le pôle négatif, à l'ouverture pour le pôle 
positif, des bruits : bourdonnements, sifflements, sons de cloches, etc., 
suivant l'intensité du courant. Il importe cependant de savoir que 
chez de nombreuses personnes on n’obtient souvent aucune réaction 
appréciable, en raison de la difficulté de provoquer l’excitation du 
nerf auditif; mais, lorsqu'on obtient une réaction, le bruit provoqué 
est plus fort et plus prolongé à NF qu’à PO. Avec des courants forts 
le bruit de NF se prolonge davantage, dure quelque temps pendant 
ND, en décroissant peu à peu; à PF et à NO il ne se produit aucun 
bruit à l’état normal, mais il peut s’en montrer, généralement plus 
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faibles qu’à NF et à PO, à l’état pathologique dansles cas d’hyperexci- 
tabilité du nerf auditif. On a quelquefois rapporté, comme pour l’ap- 
pareil nerveux visuel, les sensations produites par l'excitation galva- 
nique de l'appareil auditif à une action réflexe provoquée par lexci- 
tation du trijumeau ; mais on admet plus habituellement qu’elles sont 
dues à lexcitation directe des organes nerveux acoustiques sans 
qu’on ait pu déterminer encore la part qu'y prennent le nerf acous- 
tique, ses ramifications et ses expansions terminales. 

Le simple fait que les sensations sonores se produisent facile- 
ment, avec des courants galvaniques relativement faibles, et sans 
provoquer une excitation simultanée un peu 
prononcée des nerfs voisins, nerfs de la vue, 
nerfs du goût, nerf facial, etc., indique déjà 
que l’excitabilité de l’appareil auditif est aug- 
mentée. L'augmentation simple de cette exci- 
tabilité se caractérise donc par la réaction plus 
facile de l’appareil acoustique, sans modifica- 
tion de la formule normale ; l'augmentation de 
la réaction auditive est surtout prononcée à 
NF, elle existe aussi, mais moins accusée, à 
PO. Non seulement l’excitabilité est mise plus 
facilement en jeu, mais encore les sons pro- 





Fic. 7 (d’après Erb)}, 


; 9 Schéma de la distribution 
voqués sont plus forts, plus vifs et plus prolon- 4 courant dans le crâne 


gés ; lorsque l’augmentation est quelque peu quand on arme une 


dével s ET ; Len EVA oreille avec le pôle posi- 
veloppée, le bruit se prolonge indéfiniment ie hédiation du Te 


pendant la durée du passage du courant aveC négatif virtuel suivant 
le pôle négatif. une coupe transversale 

Dans le cas d’hyperexcitabilité du nerf ‘"‘%: 
acoustique, on peut rencontrer ce que Brenner a appelé réaction 
paradoxale de l’auditif. Elle consiste en ce que l'oreille non explorée 
réagit aussi par des bruits, comme si l’électrode indifférente était 
appliquée sur elle, c'est-à-dire au moment de la fermeture du 
courant lorsque l'oreille explorée et armée d’une électrode est exa- 
minée avec le pôle positif, et au moment de l’ouverture lorsqu'elle 
est examinée avec le pôle négatif. 

Erb a expliqué cette réaction paradoxale par l’action que produit 
sur l’oreille non armée le pôle virtuel, et le schéma ci-dessus (fig. 7) fait 
comprendre que l'oreille non explorée réagit, en somme, conformé- 
ment à la loi générale de l'excitation de l’acoustique. Dans le cas 
d’une affection unilatérale de l'oreille, lorsque l’exploration porte sur 
l'oreille saine, et tandis que celle-ci reste silencieuse, on voit se pro- 
duire dans l’oreille malade, non armée, des bruits, coïncidant avec PF 
et NO au niveau de l’oreille saine. 11 importe d’être prévenu de ce fait 
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et de ne pas le prendre pour des modifications qualitatives de l’exci- 
tabilité du nerf acoustique. 

L’hyperexcitabilité galvanique de l'appareil acoustique se rencontre 
parfois chez des personnes qui ne souffrent ou ne se plaignent d’au- 
cune affection de l’oreille, ou qui ignorent que leurs oreilles sont 
malades; souvent elle est en rapport avec des affections auriculaires 
diverses, et, lorsque ces affections se prolongent, elle fait place à la 
diminution, puis à la perte de l’excitabilité. 

L’hyperexcitabilité galvanique de l’acoustique se rencontre aussi 
dans les cas de bourdonnements nerveux d'oreille. On l’a trouvée dans 
des cas de fractures du crâne, de tumeurs intra-crâniennes, d’affec- 
tions du système nerveux central, du cerveau ou de la moelle, de 
tabes, etc., dans le syndrome de Ménière. Assez souvent l’hyperexci- 
tabilité auditive coïncide avec des troubles de l’appareil visuel. Jolly 
et Fischer l’ont constatée plusieurs fois chez des hallucinés de l’ouie, 
parfois avec des anomalies qualitatives. Elle peut se rencontrer chez 
des personnes bien portantes dont l’appareil auditif a été excité long- 
temps et à diverses reprises par le courant galvanique. 

La diminution de l’excitabilité galvanique de l’acoustique est diffi- 
cile à estimer, puisque, comme nous l’avons vu plus haut, on n’obtient 
souvent qu'avec difficulté, ou même pas du tout, des réactions galva- 
niques de l’acoustique chez des personnes bien portantes. Dans le 
cas d'affection unilatérale, il est plus facile de reconnaître cette dimi- 
nution d’excitabilité; elle se rencontre dans le cas d’affections an- 
ciennes de l’oreille ou d’affections graves généralement incurables. 

Des anomalies qualitatives diverses dans la loi de l’excitabilité 
acoustique ou dans la qualité des bruits provoqués ont été rencon- 
trées, accompagnées ou non d’hyperexcitabilité; mais il ne s’agit 
jusqu'alors que de faits isolés sans portée électro-diagnostique géné- 
rale. L’examen électrique des oreilles, d’ailleurs, estsouvent négligé, 
tant à cause des difficultés qu’il présente qu’en raison des sensations 
désagréables qu’il fait éprouver aux personnes qui y sont soumises. 

Nerfs du goût.— Lorsqu'un courant galvanique atteint la muqueuse 
buccale, il provoque une sensation de goût, salée, métallique ou 
acide. Celle-ci apparaît avec des courants extrêmement faibles, aussi 
a-t-on souvent l’occasion de constater des sensations gustatives pro- 
duites par des courants dérivés lorsqu'une des électrodes est appli- 
quée dans le voisinage plus ou moins rapproché de la cavité buccale, 
sur les joues, la nuque, la tête, le cou, parfois même le sternum ou 
Je dos. Mais les sensations gustatives sont plus nettes et plus accu- 
sées lorsque le courant principal passe transversalement d’une joue 
à l’autre ou est porté directement sur la langue ou sur la muqueuse 
buccale; elles se produisent non seulement à la fermeture et à l’ou- 
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verture du courant, mais encore pendant toute la durée de son pas- 
sage. La sensation est plus accusée du côté du pôle positif où elle est 
acide, métallique que du côté du pôle négatif où elle est salée, alcaline 
même pour quelques auteurs. Cette différence dans la sensation pro- 
duite aux deux pôles est un moyen commode souvent employé pour 
distinguer ceux-ci. À quoi faut-il attribuer ces sensations gustatives? 
On a voulu les rapporter principalement à l’action de lélectrolyse, 
mais on les attribue souvent aussi à une excitation directe des nerfs 


. du goût. 


Pour explorer l’excitabilité des nerfs du goût, on emploie surtout 
la méthode polaire : l’électrode indifférente est placée sur la nuque, 
le sternum, la main, etc., et l’électrode exploratrice sur l’une des 
joues (électrode humide) ou sur la muqueuse linguale ou buccale 
(c’est généralement alors une pointe sèche, métallique). On peut en- 
core explorer la muqueuse linguale ou buccale avec deux pointes assez 
rapprochées l’une de l’autre, garnies d’une enveloppe isolante, et dé- 
couvertes seulement à leur extrémité. Les modifications qualitatives de 
l’excitabilité des nerfs du goût ne sont guère connues. L'augmentation 
de l’excitabilité est difficile à estimer à cause de l’excitabilité très grande 
déjà à l’état normal et facilement mise en jeu par des courants extré- 
mement faibles, et l’on ne peut guère utiliser pour le diagnostic que la 
diminution ou l'abolition dessensations galvaniques gustatives. Elles 
se rencontrent principalement dans des altérations du nerf lingual ou 
du trijumeau, et dans certains cas de tumeurs intra-crâniennes ; elles 
accompagnent souvent l’anesthésie hystérique ; on a trouvé encore la 
diminution de l’excitabilité gustative dans certains cas de paralysie 
faciale, 

Nerfs de l’odorat. — Les réactions électriques des nerfs olfactifs 


Sont peu connues et présentent peu d'intérêt. Ces nerfs sont d’ail- 
P P 


leurs relativement peu excitables et ne présententguère de réactions, 
lorsque les courants ne sont pas dirigés directement sur eux. On a 
quelquefois provoqué leur excitation au moyen d’une électrode in- 
troduite dans la cavité nasale, remplie d’eau tiède, et l’on a constaté 
ainsi qu’à NF et à PO il se produisait une sensation olfactive particu- 
lière. Avec de forts courants dirigés extérieurement sur la racine du 
nez, On a quelquefois observé aussi la production des sensations odo- 
rantes, tantôt acides, tantôt ammoniacales. Dans l’état actuel des 
choses il ne peut donc être question d’électro-diagnostic pour les 
nerfs de l’odorat. Il est vraisemblable que l’on trouverait la diminu- 
tion ou la perte des réactions électriques des nerfs olfactifs dans des 
‘Cas où il existe de l’anosmie, comme dans certains cas de fractures 


de la base du crâne, de tumeurs cérébrales, d’anesthésie hysté- 


rique, etc. 
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C. MODIFICATIONS DE LA RÉSISTANCE ÉLECTRIQUE DU CORPS HUMAIN. 
LEUR VALEUR SÉMÉIOLOGIQUE. — Par résistance électrique du corps 
humain on entend l'obstacle opposé par le corps au passage du cou- 
rant; c’est l'inverse de la conductibilité. La résistance électrique 
n’est pas la même pour les diverses régions ; ses différences atteignent 
pour certaines d'entre elles des proportions considérables ; aussi, 
lorsqu'on veut comparer la résistance électrique d’un côté à l’autre 
du corps, ou d’un individu à un autre, faut-il avoir soin de placer les 
électrodes sur des régions identiques. Dans certains états patholo- 
giques, la résistance électrique du corps, explorée dans des conditions 
semblables, présente parfois de grandes différences qui peuvent être 
utilisées pour le diagnostic. 

On peut se faire une idée relative de la résistance du corps d’après 
l'intensité atteinte par un courant galvanique de force électro-motrice 
donnée ; mais, lorsqu'on veut en prendre une notion plus exacte, il 
faut tenir compte de certaines conditions qui lui sont particulières, 
puis l’évaluer en ohms, c’est-à-dire en unités de mesure de résistance. 

Parmi les divers procédés qui peuvent être employés pour me- 
surer la résistance du corps, nous ne parlerons ici que de deux. Dans 
le premier on évalue cette résistance par le calcul : pour cela, il faut 
connaître exactement, en unités de mesure, la force électro-motrice 
du courant employé, puis l'intensité qu’il a atteinte ; ces deux termes 
étant connus, il est facile d’obtenir la résistance d’après la formule 


de Ohm: = . On comprend qu’il soit nécessaire, dans ce procédé, 


de disposer d'instruments (ampèremètre et voltmètre) précis, rigou- 
reusement étalonnés et très sensibles. Dans le second procédé, on 
opère en substituant à la résistance inconnue du corps une résis- 
tance semblable facile à connaître ; il suffit pour cela d’avoir à sa 
disposition un rhéostat étalonné en unités de mesure de résistance et 
un galvanomètre quelconque suffisamment sensible. On note la dé- 
viation atteinte par l'aiguille du galvanomètre pendant le passage du 
courant à travers le corps, puis, substituant au corps le rhéostat, on 
intercale dans le circuit, de façon à obtenir la même déviation de 
l'aiguille galvanométrique, un nombre de résistances convenables, 
dont la somme représente la résistance du corps. Il importe, on le 
comprend facilement, de se servir pour ces recherches d’une pile 
suffisamment constante, conservant la même force électro-motrice 
pendant toute la durée de l’observation !. 


1. On peut encore mesurer la résistance électrique du corps à l'aide du pont de 
Wheatstone. On trouvera la description de cet appareil et la façon de s’en servir dans 
ce but dans les traités de physique médicale. Voir notamment : LECERGLE, Tr'ailé élé- 
mentaire d'électricité médicale, 2° é6d., 1893; G. Weiss, La résistance électrique d 
corps humain (Arch. d’électricilé médicale, 15 juillet 1893, n° 7). - 
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Parmi les conditions particulières, dont il faut tenir compte dans 
l’estimation de la résistance électrique du corps, nous signalerons 
spécialement : la durée du passage du courant, les points d’applica- 
tion des électrodes, les dimensions de celles-ci et la force électro- 
motrice du courant. 

La résistance du corps, en effet, ne reste pas, comme celle d’un 
conducteur métallique, la même pendant toute la durée du passage 
du courant : elle diminue progressivement depuis l'instant où le cou- 
rant est établi jusqu’à un moment où elle atteint un minimum et reste 
à peu près constante. Si l’on veut prendre une idée complète de la 
résistance du corps, il y a donc lieu de considérer : la résistance ini- 
tiale, la résistance pendant sa période décroissante ou de régime va- 
riable, et enfin la résistance lorsqu'elle a atteint son minimum et sa 
période de régime stable. On peut arriver à ce résultat en notant l’in- 
tensité atteinte par le courant au début de l’observation, puis à inter- 
valles réguliers, toutes les dix, les quinze, les trente ou soixante se- 
condes par exemple, jusqu’au moment où son régime est devenu 
stable ; on obtient ensuite la valeur des résistances correspondantes, 
soit par le calcul, soit par le procédé de substitution d’un rhéostat!. 
Dans les applications cliniques, on se contente souvent d’évaluer la 
résistance du corps au bout d’un temps déterminé de passage du 
courant, une minute par exemple ; si, de cette façon, on ne se fait 
qu’une idée relative de cette résistance, on obtient cependant des ré- 
sultats susceptibles d'être comparés, dans une certaine mesure, 
d’une observation à l’autre. M. Vigouroux emploie depuis longtemps 
le procédé suivant? : il note, au bout d’une minute, l'intensité du 
courant traversant le corps, mesure la force électro-motrice du cou- 
rant (tout en laissant en place les électrodes appliquées sur le corps, 
grâce à la disposition de l’appareil), puis évalue une seconde fois l’in- 
tensité du courant, le corps étant de nouveau compris dans le cir- 


cuit; par le calcul il obtient la résistance en divisant la force électro- 
motrice par la demi-somme des intensités : R — ee 
2 
Il importe de prendre en considération la force électro-motrice 


du courant employé. Avec un courant d’assez forte tension, en effet, 


1. La polarisation des électrodes, qui se produit pendant le passage du courant, et 
peut-être aussi la polarisation des tissus, introduisent certaines causes d'erreur dans 
l'estimation de la valeur de la résistance du corps; toutefois les écarts qui en résultent 
sont peu considérables eu égard à la grande résistance du corps humain. On peut 
d’ailleurs écarter, dans une certaine mesure, ces causes d’erreur en employant des 
électrodes dites impolarisables, ou en tenant compte dans le calcul de la valeur contre- 
électro-motrice de la polarisation des électrodes que l’on mesurera au début et à la 
fin de l'observation. 

2. R. Vicouroux (Progrès médical, 1887, t. I, p. 29, et 1888, t. I, p. 45 et 86). 
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la résistance du corps diminue beaucoup plus rapidement et atteint, 
finalement, un minimum plus bas qu'avec un courant de faible ten- 
- sion. De la force électro-motrice dépendent donc, dans une certaine 
mesure, la durée du régime variable et la valeur même de la résis- 
tance. La cause en doit être cherchée dans les actions physiologiques 
produites par le passage du courant, dont la rapidité et le degré 
varient suivant l'intensité de celui-ci : avec des courants de faible in- 
tensité, inférieure à 1/2 ou 1 milliampère, la résistance diminue 
assez lentement et n’atteintun minimum relatif qu'après plusieurs mi- 
nutes ; avec des courants d’une intensité plus forte, bien que restant 
encore assez faible, de 1/2 à 5 milliampères, la résistance diminue 
plus rapidement, son régime variable est plus court et elle arrive plus 
vite à un maximum relatif inférieur à celui obtenu avec un courant 
faible. Ce sont là les conditions d'intensité de courant dans les- 
- quelles on se place le plus habituellement. Enfin, avec des courants 
d'intensité plus forte, de 5 à 15 milliampères, la résistance décroît 
encore plus vite et atteint rapidement un minimum absolu‘. Généra- 
lement on prend un courant de tension moyenne (10 éléments Le- 
clanché, par exemple). Si, pour une raison ou une autre, on est 
amené à employer un courant d’une tension ou plus grande, ou plus 
faible, on en tiendra compte dans l’estimation des résultats. 

Nous avons signalé déjà l’importance qu’il y avait à choisir des 
régions semblables comme lieu d'application des électrodes, des dif- 
férences très grandes de résistance existant entre certaines régions. 
La résistance du corps, en effet, dépend de plusieurs facteurs : l’un 
des plus importants est constitué par la couche cornée de l’épiderme, 
c’est à celle-ci qu’il faut attribuer surtout les différences de résistance, 
si grandes parfois, d’une région à l’autre; suivant l’épaisseur de l’épi- 
derme, son état de sécheresse ou d'humidité, le nombre de canali- 
cules glandulaires qui le traversent et qui constituent pour le courant 
autant de voies de pénétration, la résistance varie dans de grandes 
proportions : généralement elle est plus faible du côté de la flexion 
des membres que du côté de l’extension, elle est très grande à la 
paume des mains et à la plante des pieds. La résistance dépend en- 
core, dans une certaine mesure, de la nature des tissus situés au- 
dessous de l’épiderme : derme, tissu sous-cutané, muscles, os, etc.?; 
enfin, la quantité de liquide contenue dans ces tissus peut faire varier 


1. STINTZING et GROEBER (Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1887). 

2. Les muscles sont parmi ces tissus ceux qui ont la résistance la plus faible; si 
l'on représente par 1 leur résistance, celle des autres tissus, nerfs, tendons, cartilages, 
variera entre 1,5 et 2,5, celle des os sera de 15 à 20 fois plus considérable. — La 


résistance de l’épiderme égale, d'une façon générale, 150 fois la résistance du reste 
du corps. 
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cette résistance dans des proportions très grandes ; c’est, sans doute, 
en grande partie à la réplétion des vaisseaux sous l'influence des 
réactions vaso-motrices produites par le passage du courant qu'il faut 
attribuer la diminution progressive de la résistance pendant sa pé- 
riode de régime variable. On tiendra compte aussi des dimensions 
des électrodes, la pénétration du courant se faisant d'autant plus fa- 
cilement que les électrodes ont une surface plus grande, et par suite 
la résistance étant d’autant plus faible ; il faut encore, cela va sans 
dire, que les électrodes soient bien humectées et en contact aussi 
‘exactement que possible avec la peau. Si l’on veut explorer la résis- 
tance moyenne du corps, on pourra choisir, ainsi que le fait M. Vigou- 
roux, comme points d'application du courant, d’une part la face pos- 
térieure du cou, au niveau des dernières vertèbres cervicales, et 
d'autre part la partie moyenne de la région sternale; on appliquera 
sur le premier point une électrode de 6 à 7 centimètres de diamètre 
et sur le second une électrode d’un diamètre de 3 à 4 centimètres. 

Lorsqu'on explore la résistance électrique du corps, on peut la 
trouver ou normale, ou diminuée, ou augmentée. On est loin encore 
de s’entendre sur ce qu’il faut considérer comme la résistance nor- 
male : les divers observateurs, en effet, ont obtenu des résultats très 
différents! suivant les méthodes employées, suivant qu’ils ont plus 
particulièrement recherché la résistance initiale, ou la résistance à 
un moment plus ou moins éloigné de son régime variable, ou la ré- 
sistance arrivée à son minimum et à son régime stable, suivant aussi 
les régions choisies comme points d'entrée et de sortie du courant, etc. 
Dans les conditions où nous nous sommes placés : points d’applica- 
tion des électrodes, force électro-motrice du courant, durée de l’ex- 
ploration, etc., la résistance pouvant être considérée comme normale 
est habituellement comprise entre 2000 et 6000 ohms. 

D'une façon générale la résistance est diminuée : lorsque les tis- 
sus contiennent plus de liquides, soit par suite de la dilatation 
active ou passive du système circulatoire périphérique, soit par accu- 
mulation de lymphe ou de sérosité dans la trame des tissus et les 
espaces lymphatiques ; lorsque les canalicules sudoripares sont dis- 
tendus par la sécrétion sudorale et lorsque l’épiderme est plus ou 
moins humecté par la sueur. Ces diverses conditions se rencontrent : 
1° à l’état physiologique, après des efforts violents ou prolongés, après 
l'injection de jaborandi ou de pilocarpine, etc.; — % à l’état patholo- 


1. Ainsi Remak estime la résistance du corps de 1000 à 5000 unités Siemens 
(l'unité Siemens est peu différente du ohm); Runge, de 2000 à 5000 unités; Rosenthal, 
de 2000 à 10000 environ; d’autres, Pouillet, Kohlrausch, lui donnent une valeur bien 
plus basse, de 1000 à 1600 unités ; d’autres, au contraire, comme Jolly, rechérchant 
la résistance initiale, avec de faibles courants, l’estiment à près de 200 000 ohms. 
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gique : dans les maladies de cœur insuffisamment compensées, avec 
dilatation plus ou moins prononcée du système circulatoire péri- 
phérique et œdème plus ou moins abondant ; dans les états fébriles, 
la fièvre produisant comme l’on sait l’accélération de la circulation, 
la dilatation des petits vaisseaux et souvent une moiteur plus ou 
moins prononcée de la peau; en psychiatrie, dans les états anxieux 
produisant des effets semblables du côté des vaisseaux périphé- 
riques et de la peau ; en neuropathologie, tout particulièrement dans 
la maladie de Basedow. À quelles conditions faut-il rapporter cette 
diminution de la résistance électrique dans cette maladie ? quels sont 
ses caractères ? et quelle est sa valeur séméiologique? Ces divers 
points méritent de nous arrêter un instant. ; 

Pour le premier : à quelles conditions rapporter cette diminution 
de la résistance, les avis sont partagés, les uns l’attribuant surtout 
à l’état du système vaso-moteur, à la facilité avec laquelle se produit 
par le passage du courant la dilatation des vaisseaux situés sous les 
électrodes, les autres l’attribuant à l’état de moiteur habituelle de la 
peau dans la maladie de Basedow; cette dernière condition entre 
certainement en ligne de compte, mais elle est sous la dépendance 
de l’état du système vaso-moteur et celui-ci joue, sans doute, directe- 
ment un certain rôle dans cette diminution de la résistance électrique. 
Quoi qu’il en soit, les caractères avec lesquels se présente la dimi- 
nution de la résistance électrique dans la maladie de Basedow ont 
par eux-mêmes une certaine importance : avec le mode d'exploration 
que nous avons décrit et un courant de 10 éléments Leclanché?, la 
résistance initiale est déjà très diminuée et la durée du régime 
variable très courte ; en moins d’une minute, quelques secondes même 
le plus souvent, au lieu de plusieurs minutes comme à l’état normal, 
la résistance a atteint son régime stable, et finalement elle se montre 
notablement diminuée, descend en général au-dessous de 2000 ohms 
et parfois même au-dessous de 1000 ohms. Avec des différences aussi 
grandes il semble hors de doute que la diminution de la résistance 
électrique ait une valeur séméiologique importante dans la maladie 
de Basedow et que sa constatation soit parfois utile pour éclairer le 
diagnostic dans les cas frustes de cette maladie*. 


1. R. VicouRoux, Sur la résistance électrique considérée comme signe clinique 
(Progr. médical, 1888, t. I, p. 45 et 86). 

2. Dans la maladie de Basedow même, à cause de cette diminution de la rési- 
slance, un courant de 10 éléments Leclanché est souvent trop fort et atteint une 
intensité trop élevée. Avec un courant plus faible, de 8 ou de 6 éléments seulement, on 
pourra déjà facilement constater la diminution de la résistance initiale, la brièveté 
du régime variable, et finalement la diminution de la résistance absolue dans cette 
maladie. 

3. Par exception, la résistance électrique n'a pas été trouvée diminuée dans 











ÉLECTRO-DIAGNOSTIC 101 


La résistance est augmentée dans l’hystérie, surtout dans les 
formes de cette maladie avec anesthésie ; dans le cas d’hémianes- 
thésie, l'augmentation de la résistance est plus considérable du côté 
anesthésié que du côté resté sensible, et elle suit les fluctuations de 
l’anesthésie, croissant ou décroissant comme celle-ci, se transférant 
aussi comme elle d’un côté à l’autre. Ce sont de pareils cas qui ont 
été le point de départ des recherches cliniques sur les modifications 
de la résistance électrique. 

. L'augmentation de la résistance électrique se rencontre encore 
dans les états mélancoliques (excepté ceux qui sont accompagnés de 
phénomènes anxieux); dans ces cas il n’est pas rare de trouver après 
une ou deux minutes de passage du courant une résistance de 20 000 à 
60000 ou 80000 ohms?. Cette augmentation porte non seulement 
sur la résistance initiale, mais encore sur la durée du régime va- 
riable, et finalement même sur sa valeur minima. Les principales 
conditions auxquelles l’augmentation de la résistance semble devoir 
être rapportée dans ces cas sont l’état du système vaso-moteur et le 
resserrement des vaisseaux périphériques. 

D’autres conditions pathologiques contribuent aussi à produire 
l'augmentation de la résistance électrique : tels sont l’épaississe- 
ment ou la sclérose de la peau, dont la sclérodermie fournit un 
exemple. L’augmentation de la résistance se rencontre aussi dans des 
cas d’atrophie musculaire; on en comprend facilement la raison, le 
tissu musculaire étant parmi les tissus un de ceux qui conduisent le 
mieux le courant électrique; mais sa signification n’a dans ces con- 
ditions qu’une valeur très relative. Bien des points, d’ailleurs, restent 
encore à élucider dans l’étude de la résistance électrique du corps et 
de sa valeur séméiologique; dans l’état actuel de nos connaissances 
on ne peut attribuer quelque importance aux modifications de la ré- 
sistance électrique que si celles-ci atteignent des proportions assez 
considérables. 

E. HuEr. 


quelques cas de maladie de Basedow; le plus souvent il y avait alors association 
de cette maladie avec l’hystérie, association morbide assez fréquente comme l’on sait 
(Vicouroux, Progr. médical, 1888, 1. I, p. 45 et 86). 

1. R. Vicouroux (Soc. de biologie, 1818; Gazette médicale, 1879). — A. ESTORG 
(Arch. de neurologie, septembre 1882; et Thèse de Montpellier, avril 1883). 

2. J. SÉGLAS (Soc. médico-psychologique, juillet 1890). — A. Vicouroux, Étude sur 
la résistance électrique chez les mélancoliques (Thèse de Paris, 1890). 
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Nous suivrons ici un plan analogue à celui que nous avons adopté 
pour l’électro-diagnostic : nous passerons donc en revue d’abord, 
d’une façon générale, les divers procédés d’électrisation utilisés dans 
le traitement des maladies du système nerveux ; nous verrons en- 
suite ceux qui conviennent plus particulièrement aux diverses affec- 
tions nerveuses et la manière de les leur appliquer. 

I. PROCÉDÉS D'ÉLECTRISATION. — A. ÉLECTRISATION STATIQUE. 
FRANKLINISATION. — Les machines électriques, le plus généralement 
employées aujourd’hui pour l’électrisation statique, sont la machine 
Carré et la machine Wimshurst. Celle-ci présente sur la première 
plusieurs avantages : elle est bien moins sensible aux variations hy- 
grométriques de l’atmosphère et fonctionne plus régulièrement ; 
elle est moins volumineuse, moins encombrante et d’un entretien 
plus facile. Elle a toutefois l’inconvénient de se renverser parfois, 
c’est-à-dire que ses pôles ne restent pas fixes et changent de côté ; 
mais cet inconvénient ne se présente pas quand elle esten mouvement, 
il se produit seulement dans les intervalles de repos; il suffit donc, 
pour y remédier, de s’assurer, chaque fois que l’on doit s’en servir, 
de la nature de l'électricité qui se trouve à chaque pôle. De nombreux 
moyens permettent de le reconnaître ; on les trouvera indiqués dans 
les traités de physique ou d'électricité médicale ; dans la pratique, 
avec un peu d'habitude, on arrive à distinguer rapidement l’un de 
l’autre pôle : si, par exemple, l’un d’eux est relié à la terre et qu'on 
en rapproche l’autre, l’étincelle éclate à une plus grande distance 
lorsque le pôle non relié à la terre est le pôle positif; dans ce cas 
l’étincelle est d’abord violette, sinueuse, et se divise en pinceau assez 
loin de son point de départ sur le pôle positif, elle éclate à intervalles 
assez rapprochés avec un petit bruit sec; à mesure que l’on rap- 
proche le pôle positif du négatif, l’étincelle devient plus fournie, 
plus vive et plus brillante ; si, au contraire, le pôle non relié à la terre 
est le pôle négatif, l’étincelle ne commence à apparaître que lorsque 
les deux pôles sont plus rapprochés que dans le cas précédent ; moins 
visible dans un endroit éclairé que l’étincelle positive, elle a d’abord 
la forme d’une aigrette ou d’un pinceau à tige très courte, implantée 
immédiatement pour ainsi dire sur le pôle négatif; elle éclate avec 
une sorte de crépitement très fréquent, presque continu ; comme 
tout à l’heure, l’étincelle devient plus fournie et plus vive à mesure 
qu’on rapproche le pôle négatif du pôle positif et l’aigrette est bientôt 
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remplacée par une ligne sensiblement droite et brillante, le crépite- 
ment fait place en même temps à un bruit sec, discontinu. 

Les procédés d’application de l'électricité statique ou de frankli- 
nisation sont, à peu de chose près, les mêmes que ceux qui étaient 
employés au siècle dernier et qui ont été décrits dans le traité de 
Mauduy!t ; il n’y a guère eu d’ajoutés récemment que le procédé auquel 
on a donné le nom de douche électrique et diverses modifications 
dans les détails d'application. Les procédés actuellement utilisés en 
franklinisation sont donc : le bain électro-statique, le souffle, la 
douche électrique, l’aigrette, l’étincelle et la friction. 

Bain électro-statique. — Le malade est placé sur un tabouret 
isolant et mis en communication avec l’un des pôles d’une machine 
électrique, habituellement le pôle négatif. Il forme de cette façon, 
pour ainsi dire, comme un prolongement du pôle négatif de la ma- 
chine avec lequel il tend à se mettre constamment en équilibre élec- 
trique ; il est donc chargé d'électricité négative (l’autre pôle de la 
machine, le pôle positif dans ce cas, est relié à la terre pour obtenir 
le maximum d’effet). Avec une même tension de l'électricité sur la 
machine, la quantité d'électricité dont se trouve chargé le corps du 
malade n’est pas la même dans tous les cas ; elle varie. en effet, avec 
la résistance du corps; elle est d’autant plus grande que cette rési- 
stance est plus faible et inversement. C’est pour cette raison, sans 
doute, que les malades dont la résistance électrique est faible, comme 
ceux atteints de maladie de Basedow, supportent difficilement lélec- 
trisation statique, tandis que d’autres, dont la résistance électrique 
est augmentée, comme souvent les hystériques par exemple, la sup- 
portent, au contraire, facilement. 

Pendant le bain électro-statique, l'électricité ne reste pas au re- 
pos, comme pourrait le faire croire la dénomination employée; bien 
que mauvais conducteur, l'air ne s’oppose pas complètement — d’au- 
tant plus qu’il est toujours plus ou moins chargé de vapeur d’eau — à 
la force qui tend à mettre en équilibre électrique le tabouret et le corps 
du malade avec les objets environnants et le sol; par suite de la 
haute tension de l'électricité statique, il y a ainsi, principalement 
par les pointes que forment les poils, les cheveux, les doigts, les 
pièces du vêtement, etc., une perte constante d'électricité toujours 
remplacée par l'électricité produite par la machine et un courant se 
trouve étabh dufmalade aux objets environnants et au sol, si le bain 
électro-statique est positif, et dans le sens contraire si le bain est 
négatif. 

Si la machine ou le tabouret ne sont pas suffisamment éloignés 
des objets environnants, la plus grande partie de l'électricité produite 
est ainsi perdue et l’effet du bain statique en est d’autant plus faible ;: 
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il faut donc avoir soin que le tabouret et la machine soient bien isolés 
des objets voisins!. On peut, au contraire, lorsqu'on veut diminuer 
l'énergie du bain, approcher plus ou moins du tabouret un corps bon 
conducteur ; on peut encore graduer l’énergie du bain en faisant 
produire à la machine moins d'électricité et pour cela en diminuant 
sa vitesse de rotation. 

La durée du bain est assez variable, elle peut être de quelques 
minutes ou être prolongée une demi-heure, une heure, quelquefois 
davantage. Le plus généralement on lui donne une durée de dix à 
vingt minutes ; souvent même, au début d’un traitement, on com- 
mence par des séances plus courtes de cinq minutes seulement. 

Les personnes soumises au bain électro-statique éprouvent sur 
les parties découvertes, la face, les mains notamment, une sensation 
particulière qu’elles comparent à un vent frais ou à l’enveloppement 
dans une toile d’araignée. Cette sensation est due au mouvement et 
au choc, constamment renouvelés, des molécules de l’air environnant 
successivement attirées et repoussées. Il s’y ajoute aussi la sensation 
produite par le dressement des poils follets et des cheveux, qui, 
chargés d'électricité de même nom que le corps, se trouvent repoussés 
tandis qu’ils sont attirés par les objets environnants, électrisés par 
influence en sens contraire ; en raison de leur légèreté, les cheveux 
et les poils obéissent à l'impulsion qui leur est donnée et se dressent 
perpendiculairement à leur point d'implantation. 

On a signalé aussi, comme un effet du bain statique, l’augmenta- 
tion de la sécrétion sudorale, constatable en particulier à la paume 
des mains ; mais cet effet n’est pas constant, il manque ou est très 
atténué chez certaines personnes et chez d’autres n’existe que pen- 
dant les premières séances d’électrisation ; peut-être faut-il le rap- 
porter en partie à des réactions émotives, mais il semble devoir être 
attribué réellement, pour une autre part, à l’action même du bain 
statique ; le même effet a été constaté sur des personnes placées sous 
l'influence de courants alternatifs à haute fréquence et à haute ten- 
sion chez lesquelles l’émotivité ne pouvait être en aucune façon in- 
criminée. Des considérations semblables s'appliquent à l'accélération 
du pouls et des mouvements respiratoires; et il semble que certaines 
modifications de la circulation et de la respiration (augmentation de 
fréquence du pouls, modifications dans le tracé sphygmographique, 


1. Il faut, en particulier, que le tabouret soit suffisamment élevé au-dessus du 
sol; il convient pour cela que les pieds de verre aient une hauteur de 35 à 40 centi- 
mètres. Il faut aussi que ces pieds de verre soient bien secs; s’ils étaient recouverts 
d'humidité, on les sécherait à l’aide d’un linge chaud et sec; dans les rez-de- 
chaussée, on est parfois obligé de les sécher à l’aide de procédés particuliers, en les 
chauffant par exemple, comme on le fait dans le service d’électro-thérapie de la Sal- 
pêtrière. 
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mouvements respiratoires plus fréquents et plus profonds) soient sous 
la dépendance directe du bain statique. Celui-ci produit encore une 
légère élévation de la température; il modifie la quantité et la com- 
position de l’urine‘. Des recherches physiologiques, faites dans ces 
dernières années par M. d’Arsonval, lui ont montré que le bain sta- 
tique avait une influence marquée sur les phénomènes de nutrition ; 
et l'augmentation de la capacité respiratoire du sang et des com- 
bustions organiques, qu’il a constatée dans ces conditions, n’est pas 
due seulement à l'absorption de l’ozone dégagé par la machine, mais 
doit être rapportée directement, pour une part, à l’électrisation sta- 
tique, ainsi que le démontrent diverses expériences. 

Comme effets thérapeutiques, on a observé que le bain statique 
régularisait les phénomènes d’innervation, diminuait la dépression, 
ou calmait au contraire l’excitation et ramenait la régularité du som- 
meil. Parfois cependant le bain statique produit de l’excitation, pro- 
voque de l’insomnie, des douleurs de tête, un sentiment d'angoisse, etc. 
Ces effets s’observent plus particulièrement au début d’un traite- 
ment; on peut y remédier en raccourcissant la durée du bain ou en 
employant, suivant MM. Larat et Stein, au lieu du bain négatif, le bain 
positif, qui, pour eux, serait moins excitant et plus calmant que le pre- 
mier. Pour d’autres auteurs, cependant, Vigouroux, Eulenburg, le 
bain positif et le bain négatif ne produiraient pas d’effets thérapeu- 
tiques différents bien marqués. Le bain statique peut agir encore sur 
certains troubles de l’innervation et de la circulation cutanées et 
faire disparaître, notamment, l’anesthésie des hystériques ; mais, le 
plus souvent, on ajoute, dans ce but, au bain statique, d’autres pro- 
cédés de franklinisation. 

Souffle. — Lorsqu'on approche à une petite distance du corps d’une 
personne soumise au bain électrique une pointe en communication 
avec le sol, l'électricité du sol de nom contraire à celle du bain est 
attirée vers la pointe et.s’en échappe continuellement, repoussant 
l’air avec force vers la partie la plus rapprochée du corps; il en ré- 
sulte sur celle-ci la sensation d’un souffle plus ou moins énergique. 
En même temps, l'électricité du bain statique se porte plus particu- 
lièrement vers ce point du corps où elle se recombine avec l'électricité 
s’écoulant par la pointe (décharge par convection). On donne à ce 
procédé de franklinisation le nom de souffle ou de vent électrique. 
La pointe peut être d’une matière quelconque, pourvu qu’elle soit 
conductrice ; généralement on se sert d’une pointe en bois ou en 


1. DAMIAN (Thèse de Paris, 1890). — L’élévation de la température ne s’obser- 
verait qu'avec le bain positif. — Le bain électro-négatif augmenterait seul la quan- 
tité de l’urine; le bain positif agirait plus particulièrement sur sa composition et aug- 
menterait l’excrétion de l’urée. 
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métal ; la pointe peut être unique ou multiple, suivant l'étendue 
sur laquelle on veut localiser le souffle ; elle est tenue par la per- 
sonne qui électrise, ou bien elle est fixée à un support en communi- 
cation avec le sol. Habituellement elle est tenue à une distance de 
10 à 5 centimètres du corps ; si elle en était plus rapprochée, il pour- 
rait se produire, au lieu du simple souffle, une aigretite ou même, 
lorsqu’on se sert d’une pointe métallique, de petites étincelles. L’ac- 
tion du souffle électrique paraît due en partie au choc vibratoire de 
l'air contre la partie du corps qui lui est opposée; elle est due, peut- 
être aussi pour une autre partie, à ce que l’action de l'électricité sta- 
tique se trouve plus particulièrement portée sur cette région. Le 
souffle électrique est employé, souvent avec succès, contre certaines 
névralgies; c’est un procédé encore utilisé chez des hystériques anes- 
thésiques pour ramener la sensibilité. 

Douche électrique.— Le procédé auquel on a donné ce nom se rap- 
proche beaucoup, comme action, du souffle électrique. Il a d’abord 
été utilisé en Allemagne au moyen d’une calotte en métal, hémisphé- 
rique, communiquant avec Le sol et suspendue à quelques centimètres 
au-dessus de la tête de la personne soumise au bain statique ; les 
bords tranchants de la calotte forment comme la réunion d’une 
grande quantité de pointes par où s'écoule l'électricité en produisant 
le souffle. Souvent cette calotte est remplacée par un disque garni de 
pointes, soit en métal, soit en bois, et fixé à 8 ou 10 centimètres au- 
dessus de la tête du malade au moyen d’un support reposant sur le 
sol, ou au moyen d’une chaïînette le reliant aux murs ou au plafond 
de l’appartement ou encore à l’un des pôles de la machine. Comme 
effet thérapeutique, la douche électrique a une action calmante ; elle 
a été employée avec succès contre certaines céphalées, notamment la 
céphalée neurasthénique ; elle donne aussi de bons résultats dans 
divers cas d’insomnies. 

Aigrette. — Celle-ci est produite à peu près dans les mêmes condi- 
ditions que le souffle; mais, au lieu d’une pointe aiguë on emploie 
une pointe mousse que l’on approche davantage du corps de la 
personne assise sur le tabouret et chargée d'électricité. Entre la 
pointe mousse et la partie la plus rapprochée du corps éclate, 
avec une sorte de crépitement, une décharge électrique, en forme 
d’aigrette, lumineuse dans l’obscurité et d'apparence un peu dif- 
férente, suivant que la pointe d’où part laigrette correspond à 
l'électricité positive ou à l'électricité négative; c’est lorsque cette 
pointe est positive que l’aigrette est la plus longue et la plus 
forte. La pointe mousse peut être en bois ou en métal, unique ou 
multiple; lorsqu’elle est en métal, il ne faut pas trop la rapprocher 
du corps si l’on ne veut pas s’exposer à voir l’aigrette remplacée 
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par de petites étincelles !. L’aigrette produit sur la peau une sorte 
de picotement ou de cuisson, persistant souvent un temps assez 
long après son application ; elle détermine aussi une rougeur plus 
ou moins persistante de la peau; elle peut produire de cette façon 
une action révulsive utilisée dans certains cas de névralgies ; on peut 
encore mettre à profit l’action réflexe à laquelle elle donne lieu. 

Étincelles. — On les obtient à l’aide d’une boule métallique reliée au 
sol et approchée du corps de la personne placée dans le bain statique. 
La distance, à laquelle éclate l’étincelle, dépend de la tension élec- 
trique qui existe sur le point soumis à l’étincelle et de la grosseur de 
la boule ; l'énergie développée est proportionnelle à la distance ex- 
plosible et à la capacité de la boule métailique, c’est-à-dire à sa 
grosseur. Lorsque la boule est plus rapprochée du corps, l’étincelle 
est moins énergique, mais éclate plus fréquemment. On peut la rendre 
moins énergique et moins fréquente en diminuant la tension de l’élec- 
tricité du bain, soit en déterminant une déperdition de l’électricité par 
le rapprochement de la chaîne de l’excitateur du tabouret, soit en ra- 
lentissant la vitesse de rotation de la machine. 

La boule de l’excitateur peut être fixée à un manche isolant en 
verre ou en ébonite et être reliée au sol par une chaïînette, dans ce 
cas Popérateur ne ressent aucun effet de l’étincelle; elle peut être, 
au contraire, fixée à un manche métallique bon conducteur, tenu à 
pleine main, et être reliée ainsi au sol uniquement par le corps de 
l'opérateur ou en même temps aussi par une chainette; dans ces 
conditions, la main et le bras qui tiennent l’excitateur ressentent un 
effet plus ou moins atténué de létincelle, permettant de se rendre 
compte de son énergie. 

L’étincelle électrique produit sur la peau la sensation d’une pi- 
qüre assez vive, en général facilement supportée, disparaissant rapi-. 
dement, laissant dans certains cas une sensation de cuisson pou-. 
vant persister un temps assez long, jusqu’à une ou plusieurs heures. 
Elle provoque d’abord l’anémie du point frappé, qui présente une. 
coloration blanchâtre et est entouré d’une auréole rouge plus ou 
moins étendue ; bientôt le centre lui-même rougit et se congestionne. 
à son tour et prend parfois une coloration rouge brunâtre persistant 
plusieurs jours. Sur le trajet d’un nerf, ou sur les muscles, surtout 
au niveau des points moteurs, l’étincelle électrique en provoque 
l'excitation par une sorte de choc mécanique dù à la chute brute du 
potentiel. Cette propriété peut être utilisée pour entretenir ou réveil- 


1. En électrisation statique on emploie parfois comme excitateur une boule en 
bois; souvent celle-ci ne produit que l’aigrette, mais elle donne lieu parfois à des 
étincelles lorsque la tension électrique est suffisante, 
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ler la contractilité des muscles et l’excitabilité des nerfs, dans le cas 
de paralysie et d’atrophie musculaire. Il faut aussi tenir compte, 
dans les effets thérapeutiques de l’étincelle, des actions réflexes 
qu’elle provoque. Elle a été employée avantageusement contre cer- 
tains troubles de la sensibilité, en particulier contre l’anesthésie 
hystérique. Enfin, elle peut agir en produisant une certaine révulsion ; 
dans ce cas on emploie surtout de petites étincelles fréquemment 
répétées (on peut se servir pour cela de la pointe mousse en métal); 
son action se rapproche alors de celle du pinceau faradique. 

Commotions.— On les obtient à l’aide de condensateurs (une bou- 
teille de Leyde, par exemple) dont l’une des armatures est reliée à 
l’un des pôles de la machine et au malade, tandis que l’autre arma- 
ture est reliée à l’autre pôle et au sol, ou mieux à l’excitateur. Quand 
on approche ce dernier du corps du malade, la décharge du conden- 
sateur se produit à travers celui-ci et provoque une commotion plus 
ou moins forte. C’est un procédé d’électrisation violent, produisant 
souvent une excitation trop vive et peu utilisé. Si l’on y a recours, il 
faut éviter des commotions trop énergiques, et pour cela n’employer 
que des condensateurs de faible capacité, ou limiter leur charge par 
un procédé analogue à celui de la bouteille de Lane. 

Dans ces divers procédés d’électrisation statique : souffle, aigrette, 
étincelles, on peut agir à travers les vêtements. Quand on emploie les 
étincelles dans le but de provoquer l’excitabilité des nerfs et des 
muscles, il vaut mieux agir sur la peau mise à nu; on voit mieux 
ainsi l'effet produit sur la contraction des muscles et les points sur 
lesquels il convient de faire porter l'excitation. Avec le souffle et l’ai- 
grette il vaut mieux aussi agir directement sur la peau, l’effet produit 
de cette façon est plus intense; mais, le plus souvent, il est suffisant 
à travers un vêtement peu épais, de préférence en toile ou en coton, 
et bien appliqué sur la peau. Un vêtement de laine est moins favo- 
rable ; la soie doit être rejetée à cause de sa mauvaise conductibilité. 
Il vaut mieux aussi ne pas garder de pièces de vêtement contenant 
des objets métalliques au niveau desquels pourrait éclater une étin- 
celle inattendue, ce qu’il importe souvent d'éviter. Dans le procédé 
suivant, au contraire, on agit à travers les vêtements, de préférence 
en laine, ou à travers un morceau de laine appliqué sur la peau. 

Friction électrique. — On donne ce nom au procédé d’électrisa- 
tion consistant à promener sur les parties du corps à électriser, 
recouvertes d’une étoffe assez mauvaise conductrice, la laine par 
exemple, un excitateur métallique (une boule ou une tige de métal) 
communiquant avec le sol. Le malade est placé dans le bain statique 
et chargé d'électricité, l’excitateur est appuyé directement sur l’étoffe 
de laine ; en raison de la mauvaise conductibilité de celle-ci, le malade 
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reste chargé d'électricité, et entre lui et l’excitateur éclatent de très 
courtes étincelles, nombreuses et fréquentes. La friction électrique 
produit une sensation de picotement assez vive et désagréable; elle 
est utilisée dans des cas assez nombreux et variés, et, en particulier, 
contre diverses formes de contracture et certains états spasmodiques 
(Vigouroux). 

On pourrait encore produire le souffle, l’aigrette et des étincelles 
en approchant du malade, reposant directement sur le sol, un excita- 
teur approprié, relié à la machine et tenu isolé des objets environ- 
nants et du sol. Mais, dans ces cas, l’action de l’électrisation est seule- 
ment locale, tandis qu’avec les procédés plus fréquemment employés, 
dans lesquels le malade est placé sur le tabouret isolant, à l’action 
locale s’ajoute l’action générale du bain statique. 

B. COURANTS FARADIQUES. FARADISATION!. — Dans l’emploi théra- 
peutique des courants faradiques on peut se proposer d'agir plus 
particulièrement soit sur les muscles et les nerfs moteurs, soit sur 
les nerfs de la sensibilité. 

I. — Dans le premier cas, lorsqu'on veut agir sur l’excitabilité 
des nerfs moteurs et des muscles, on emploie des courants ayant une 
quantité assez forte et une tension relativement faible, on prend 
donc une bobine induite à gros fil. Dans quelques cas, cependant, on 
peut avoir recours au courant induit d’une bobine à fil moyen, ou 
encore à l’extra-courant?; mais si, dans ces conditions, on excite 
davantage la contractilité musculaire, on agit plus aussi sur la sensi- 
bilité et l’on provoque des actions réflexes plus marquées. Il faut se 
servir ici d’électrodes bien mouillées avec de l’eau chaude, simple ou 


1. Nous renvoyons à ce qui a été dit plus haut, dans la partie traitant de l’électro- 
diagnostic, sur les qualités diverses que présentent les différents genres d’appareils 
volta-faradiques et les appareils magnéto-faradiques, sur la manière de graduer les 
courants d’induction, sur la disposition des pôles, sur les qualités particulières du 
courant induit suivant la grosseur du fil des bobines, etc. 

Dans les applications thérapeutiques aussi, on aura avantage à se servir d'appareils 
volta-faradiques à chariot, c’est-à-dire à hélices mobiles, qui permettent une gradua- 
tion plus facile du courant et l'emploi de bobines induites avec fils de grosseurs 
différentes. Les appareils volta-faradiques à hélices fixes, de petits modèles, ne 
peuvent guère convenir pour l’électrisation des nerfs moteurs et des muscles, leurs 
bobines ayant un fil trop fin, dont le courant a trop de tension et pas assez de 
quantité et impressionne trop vivement la sensibilité; dans ce genre, les appareils de 
grands modèles, seuls, pourront être utilisés. Les appareils magnéto-faradiques pour- 
ront aussi être employés, mais leurs courants n’ont pas exactement les mêmes qua- 
lités physiques que ceux des appareils volta-faradiques, ils se rapprochent à cer- 
tains points de vue des courants sinusoïdaux, surtout lorsqu'ils ne sont pas 
redressés. | 

2. L’extra-courant est surtout employé dans ce cas parce qu’il provient d’une 
bobine à fil moyen; il diffère aussi un peu par ses qualités physiques du courantinduit 
proprement dit, en ce sens que le courant de fermeture y est extrêmement faible et que 
le courant d’ouverture agit seul, pour ainsi dire. 
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salée, et bien établir leur contact avec la peau, de façon à diminuer 
autant que possible les résistances que le courant doit surmonter 
pour arriver jusqu'aux organes que l’on veut exciter{. 

Il importe de tenir compte de la fréquence des intermittences du 
courant faradique ; à ce point de vue on peut établir trois grands 
groupes : 

1° Les courants à intermittences rares ou peu fréquentes, séparés 
par des intervalles d’une ou plusieurs secondes ou répétés au plus 
deux ou trois fois par seconde; dans ces conditions les contractions 
musculaires provoquées restent isolées et complètement distinctes 
les unes des autres ; 

2% Les courants à intermittences assez peu fréquentes (cinq à dix 
par seconde, par exemple), qui produisent la tétanisation incomplète 
des muscles, les contractions ne restant isolées qu’en partie et se 
fusionnant pour l’autre partie ; 

3° Les courants à intermittences fréquentes et très fréquentes 
(quinze à cinquante par seconde), produisant la tétanisation complète 
des muscles. 

On conçoit que les effets des excitations des muscles ne soient 
pas les mêmes dans ces divers cas : chocs isolés, courants partielle- 
ment tétanisants, ou courants complètement tétanisants, et qu’il ne 
soit pas indifférent, au point de vue thérapeutique, de provoquer des 
excitations musculaires renouvelées seulement une fois par seconde 
ou au contraire cinquante fois par seconde. 

Les courants tétanisants produisent la fatigue et l'épuisement 
musculaire d'autant plus rapidement qu’ils sont plus intenses et que 
leurs intermittences sont plus fréquentes ; aussi ne faut-il pas, en gé- 
néral, prolonger leur action, lorsqu'ils sont partiellement et plus 
encore lorsqu'ils sont complètement tétanisants, d'une façon perma- 
nente et ininterrompue, maïs convient-il de la suspendre momenta- 
nément à intervalles plus ou moins rapprochés. Pour cela, il suffit de 
soulever, soit l’une, soit les deux électrodes, de manière à en sup- 
primer le contact avec la peau; mais il est souvent préférable de 
laisser les électrodes en place et de leur conserver le même degré de 


1. Une façon, avantageuse parfois, de faire pénétrer dans le corps le courant 
électrique (aussi bien le courant faradique que le courant galvanique) est de prendre 
pour une des électrodes un vase rempli d’eau tiède, simple ou de préférence salée, 
mise en communication avec l’un des pôles de l’appareil. On y fait plonger les mains 
ou les pieds du malade. La résistance se trouve ainsi réduite au minimum, le courant 
abordant la peau sur une large surface où le contact se trouve établi d’une façon aussi 
parfaite que possible. À 

2. Le moment d'apparition du tétanos et son degré de développement cst subor- 
donné aussi, dans une certaine mesure, à l'intensité du courant; il dépend encore 
de l’état de la fibre musculaire et est en rapport avec la durée de la période d’exci- 
tation latente du muscle. 
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pression ; on suspend alors l’action du courant induit en l’interrom- 
pant à l’aide d’un interrupteur quelconque‘. 

Dans l’application thérapeutique des courants faradiques on peut 
employer soit la méthode polaire, soit la méthode de faradisation 
localisée de Duchenne (de Boulogne). Avec la méthode polaire, comme 
nous l’avons vu dans la partie précédente, l’un des pôles répondant 
à une électrode à large surface est appliqué sur une région indiffé- 
rente (région sternale, région sacrée, points divers sur le trajet de la 
colonne vertébrale, face dorsale du poignet, partie inférieure et anté- 
rieure de la cuisse, etc.) ; l’autre électrode, de dimensions appro- 
priées, est appliquée sur l’organe à électriser, sur les muscles au 
niveau de leurs points électro-moteurs, sur les nerfs en un point de 
leur trajet où ils soient facilement accessibles. Souvent, dans ces 
conditions, surtout lorsqu'on emploie des courants un peu intenses, 
il arrive de provoquer en même temps l’excitation de nerfs ou de 
muscles qui se trouvent dans le voisinage ou qui sont compris sur le 
trajet reliant les deux électrodes (les muscles du bras, par exemple, 
lorsque l’excitation porte sur l’avant-bras ou sur la main, etc.). Cette 
diffusion de l’excitation est quelquefois utile et avantageuse dans les 
applications thérapeutiques; dans d’autres cas il est préférable de 
localiser autant que possible l’excitation à un muscle ou à un nerf 
déterminé, la méthode de Duchenne convient mieux alors ; les deux 
électrodes de dimensions égales (boutons olivaires, ou tampons plus 
gros, suivant les cas) sont appliquées assez près l’une de l’autre sur 
le point moteur du muscle ou sur le trajet du nerf; il est facile de les 
tenir entre les doigts d’une seule main de façon que l’autre main 
conserve sa liberté pour graduer l'intensité du courant ou ma- 
nœuvrer l’appareil interrupteur. 

Les courants faradiques agissent par une sorte d’action mécanique 
sur l’excitabilité des fibres musculaires et des fibres nerveuses; ils 
sont fréquemment employés dans un grand nombre de cas de para- 
lysie et d’atrophie; remplaçant dans une certaine mesure l’excitant 
naturel qui fait défaut aux muscles, ils en provoquent la contraction 
et peuvent en entretenir le fonctionnement jusqu’au moment où l’in- 
flux nerveux arrive de nouveau à la fibre musculaire ; sur des muscles 
atrophiés ils peuvent, suivant toute apparence, provoquer le déve- 


1. On peut employer dans ce but une clef de Morse, ou bien le manche interrup- 
teur dont nous avons parlé à l'Électro-diagnostic, ou.bien encore une pédale 
manœuvrée avec le pied. — Pour produire des chocs faradiques isolés, on peut 
employer les mêmes appareils interrupteurs, si les interruptions ne sont pas pro- 
duites d’une façon automatique; mais alors l’appareil interrupteur est disposé sur le 
trajet du courant inducteur et non comme précédemment sur le trajet du courant 
induit. 
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loppement et ramener la force et le volume des fibres restées saines 
ou peu altérées. Ils agissent aussi indirectement sur la nutrition du 
muscle en activant, par suite des contractions provoquées, la cireu- 
lation intra-musculaire ; ils agissent vraisemblablement encore, d’une 
façon indirecte sur les muscles, en provoquant par voie réflexe l’exci- 
lation des centres trophiques médullaires correspondants; cette 
action réflexe est plus marquée avec des courants à forte tension et à 
intermittences rapides ; dans certains cas il convient d'éviter qu’elle 
ne soit trop intense et il faut, par conséquent, employer des courants 
à faible tension (courants de bobines à gros fils) et à intermittences 
rares ou peu fréquentes. 

Il. — Lorsqu'on veut agir plus spécialement sur les nerfs de la 
sensibilité, on emploie des courants induits d’une bobine à fil fin, 
avec intermittences fréquentes. [ci c’est à une méthode analogue à la 
méthode polaire qu’il faut avoir recours : l’une des électrodes, l’élec- 
trode neutre, de large surface et bien mouillée, est appliquée sur 
une région indifférente ; l’autre, l’électrode active ou excitatrice, est 
employée sèche et non mouillée, elle est généralement en métal et 
prend des formes diverses : sphérique, cylindrique, en T, etc. ; le 
plus souvent elle est constituée par un pinceau de fils métalliques. 
Lorsque l’on veut agir principalement sur les nerfs cutanés et éviter 
autant que possible l'excitation des organes sous-ecutanés, il faut que 
la peau soit bien sèche et on la sécherait, au besoin, avec une 
poudre absorbante : poudre d’amidon, de tale, de lycopode, etc. Ce 
mode d’électrisation produit sur la peau une impression d'autant 
plus douloureuse que le courant est plus fort, et comparable à des 
piqûres multiples avec sensation de constriction plus ou moins pro- 
noncée. Au niveau des points d'application, la peau pâlit d’abord, 
par suite de la constriction des petits vaissseaux, puis, bientôt, la 
vaso-constriction fait place à de la vaso-dilatation et la päleur de la 
peau est remplacée par une rougeur plus ou moins prononcée et plus 
ou moins persistante. 

Ce genre d’application du courant faradique produit une sorte de 
révulsion, utilisée principalement dans certaines formes de névral- 
gies, mais il est douloureux et souvent difficilement supporté. Il a été 
employé encore avec succès contre diverses formes d’anesthésie 
(Vulpian). Il peut agir aussi sur la paralysie et l’atrophie des muscles 
par le mécanisme d’une action réflexe. « 

Main électrique. — Duchenne (de Boulogne) remplaçait quelquefois 
le pinceau faradique par un procédé plus doux appelé main élec- 
trique. L’un des pôles, représenté par une électrode humide, agissant 
comme pôle neutre, est appliqué sur le malade, au niveau d’une ré- 
gion indifférente ; l'opérateur tient dans une main le second pôle, ré- 


À) 
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pondant également à une électrode humide, et se sert de son autre 
main comme électrode excitatrice, se rendant compte ainsi, par la 
sensation éprouvée, de l’énergie de l’excitation. La main représentant 
l’électrode excitatrice et la peau de la région sur laquelle se font les 
applications sont rendues aussi sèches que possible et saupoudrées 
au besoin d’une poudre absorbante. 

On peut aussi employer le procédé de la main électrique pour 
provoquer la contraction des muscles, quand il s’agit d'opérer dans 
le voisinage d'organes délicats, pour exciter par exemple la contrac- 
tilité des muscles moteurs du globe oculaire. Dans ce cas on emploie 
une bobine à gros fil; le pôle neutre est placé sur le malade comme 
précédemment, l’autre pôle est tenu dans une main par l’opérateur 
qui provoque, aux points convenables, l’excitation sur la peau mouil- 
lée et recouverte au besoin de compresses humides, avec l’extrémité 
d’un doigt de l’autre main, se rendant compte ainsi du degré de 
l'excitation produite d’après la sensation éprouvée par le doigt agis- 
sant comme électrode excitatrice. 

Faradisation générale. — Beard et Rockwell ont imaginé 
employé cette méthode de faradisation dans le but de généraliser 
l'excitation faradique à l’ensemble du corps, en la faisant porter plus 
particulièrement sur la peau, le système neuro-musculaire et le 
système nerveux central {. 

Le malade est habituellement assis sur un tabouret, les pieds 
reposant sur une large électrode humide, à laquelle est relié le pôle 
négatif de la bobine, ou mieux encore placés dans un vase rempli 
d’eau tiède en communication avec ce pôle. L’excitation est produite 
avec le pôle positif, soit par la main comme dans le procédé de la 
main électrique décrit précédemment, soit par une électrode humide 
assez grande, en forme de tampon. L’électrisation avec la main se 
pratique surtout pour la tête ; elle peut être aussi employée sur le 
reste du corps, mais là il est généralement préférable de se servir du 
tampon. On commence par la faradisation de la tête avec un courant 
modéré; la main est promenée légèrement sur le front et sur les 
tempes, puis sur le sommet de la tête où on la laisse un peu plus 
longtemps, et sur la nuque. On augmente alors la force du courant et 
on électrise pendant quelque temps de haut en bas la colonne verté- 
brale, en insistant plus particulièrement sur certains points, s’il y a 
lieu ; ensuite on faradise le cou avec un courant plus faible, et prin- 
cipalement les régions latérales sur le trajet du faisceau vasculo-ner- 
veux, pour exciter le grand sympathique, le pneumogastrique, le 


1. La faradisation générale n’agit vraisemblablement pas directement sur les 
centres nerveux, mais seulement d’une façon indirecte et par voie réflexe. 
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phrénique et les muscles du cou ; on faradise ensuite la région anté- 
rieure de la poitrine, surtout la région précordiale, puis l’abdomen, 
avec des courants plus énergiques, on insiste spécialement dans 
quelques cas sur la région épigastrique ou sur les parois abdomi- 
nales en suivant le trajet du gros intestin; puis on électrise les 
muscles postérieurs du tronc et les quatre membres en suivant le 
trajet des gros troncs nerveux et des muscles de manière à faire con- 
tracter assez énergiquement chaque muscle ; quelquefois on termine 
en électrisant de nouveau pendant quelque temps la colonne verté- 
brale. La durée totale de la faradisation générale est de dix à vingt 
minutes, en faisant varier d’ailleurs suivant les indications spéciales 
la durée et l'intensité de l’excitation sur telle ou telle région. 

Suivant Beard et Rockwell, la faradisation généralisée aurait des 
effets avantageux sur l’ensemble des phénomènes nutritifs‘; elle 
activerait la circulation, augmenterait l’appétit, stimulerait les fonc- 
tions digestives, régulariserait le sommeil, combattrait les phéno- 
mènes de dépression ou de faiblesse irritable du système nerveux ; 
ils la recommandent particulièrement dans les cas de neurasthénie, 
dans divers troubles liés à l’hystérie, certaines formes d’hypo- 
chondrie, les troubles dyspeptiques d’origine nerveuse, la chlorose, 
l’anémie, etc. 

C. COURANTS GALVANIQUES. GALVANISATION?. — Dans les appli- 
cations thérapeutiques des courants galvaniques, comme dans leurs 
applications à l’électro-diagnostic, c’est surtout l'intensité qu'il 
importe de connaître, pour apprécier la valeur du courant employé. 
La notion du nombre des éléments utilisés, dont on s’est contenté 
pendant longtemps, est tout à fait insuffisante, puisque avec un même 
nombre d'éléments l'intensité atteinte par le courant peut être très 
différente suivant diverses conditions, la résistance rencontrée par le 
courant notamment. Nous n’insisterons pas ici sur ces divers points, 
dont nous avons déjà parlé à propos de l’électro-diagnostic. Nous 
nous contenterons aussi de rappeler que pour graduer le courant, 
c’est-à-dire augmenter ou diminuer son intensité, on dispose de deux 
procédés principaux : ou bien augmenter ou diminuer sa force 
électro-motrice, c’est-à-dire le nombre des éléments pris dans le 
circuit; ou bien augmenter ou diminuer à l’aide d’un rhéostat la 
résistance opposée au courant. 


1. Cet effet de la faradisation générale trouve sa confirmation dans les recherches 
- physiologiques de M. d’Arsonval. 

2. On désigne encore, plus justement peut-être, ces courants et ce mode d’élec- 
trisation par les noms de courants voltaïiques et voltaïsation; nous avons conservé 
cependant les expressions de courants galvaniques et galvanisation, plus généralement 
employées. 




















ÉLECTRO-THÉRAPIE 7415 


Nous rappellerons encore que la résistance du corps ne reste pas 
constante, mais diminue progressivement, après l’établissement du 
courant, dans certaines proportions dont il faut tenir compte lorsqu'on 
veut maintenir l'intensité du courant dans des limites déterminées. 

Un autre élément, dont il importe encore de tenir compte dans 
les applications thérapeutiques du courant galvanique, est la densité 
(ou intensité par unité de surface); elle est en rapport, d’une part 
avec l'intensité du courant, et d’autre part avec les dimensions des 
électrodes; elle dépend encore, pour un organe déterminé, de la 
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FiG. 8 (d’après Erb). — Schémas de la distribution et de la densité du courant 
dans le tronc, selon les dimensions des électrodes. 


À, densité du courant avec deux électrodes d’égales dimensions; leurs densités sont les mêmes; 
— B, densité du courant avec des électrodes de grandeurs différentes : l’anode est double de 
. la kathode; la densité de la kathode est double de celle de l’anode. 


situation plus ou moins superficielle qu’il occupe et aussi de la posi- 
tion respective des électrodes par rapport à lui. En effet, la plus 
grande densité se trouve sous les électrodes et dans leur voisinage 
immédiat; lorsque les éléctrodes sont d’inégales dimensions, la plus 
grande densité se trouve sous la plus petite électrode; enfin entre les 
deux électrodes le maximum de densité se trouve sur le plus court 
trajet qui les relie (à la condition toutefois que la résistance des 
tissus, compris entre les deux électrodes, soit sensiblement la même). 
Les figures 8 et 9, empruntées à Erb!, représentent schémati- 
quement la disposition de la densité entre des électrodes de mêmes 
dimensions ou de dimensions différentes, suivant les diverses posi- 
tions qu’elles peuvent occuper; elles font comprendre quelles dimen- 
sions et quelles situations respectives il convient de donner aux 


1. W. ErB, Trailé d’électro-thérapie (Trad. franc. par A. Ruefï), Paris, 1884. 
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électrodes pour atteindre dans les meilleures conditions possibles, 
suivant la situation qu'il occupe, un organe déterminé. 

1° Pour localiser le courant sur un point situé superficiellement 
ou peu éloigné de la surface, on prendra deux électrodes de dimen- 
sions inégales, on placera la plus petite aussi près que possible du 
point à atteindre et l’autre à une distance plus ou moins grande, 
mais assez considérable. C’est en somme le procédé, indiqué à 
l’Électro-diagnostic, pour provoquer l'excitation des nerfs moteurs ou 
des muscles. 





F1G. 9 (d’après Erb). — Schémas de la distribution et de la densité du courant 
relativement à sa direction dans le corps. 


À, quand il est dirigé transversalement à travers le corps; — B, quand on applique les électrodes 
sur la même surface, l’une près de l’autre. — Les fils de courant inertes sont ponctués. 
La ligne de la plus grande densité est ombrée. 


2° Pour localiser le courant sur une étendue plus grande mais 
toujours peu éloignée de la surface (le deltoïde, par exemple, le vaste 
interne de la cuisse, l’articulation du genou, etc.), on choisira deux 
électrodes égales, de dimensions moyennes, et on les placera, assez 
rapprochées l’une de l’autre, sur l’espace à électriser, de façon que les 
lignes les plus courtes, qui les réunissent au-dessous de la peau, 
couvrent bien cet espace. 

3 Lorsqu'on veut atteindre avec le courant des parties plus ou 
moins étendues, situées dans la profondeur des tissus (la moelle épi- 
nière, par exemple), il faut prendre deux grandes électrodes et les 
appliquer, aussi éloignées que possible l’une de l’autre, au-dessus de 
la partie à atteindre ; si elles étaient rapprochées, en effet, la plus 
grande partie du courant resterait dans le voisinage de la peau, 
tandis que, lorsqu'elles sont éloignées, un plus grand nombre de cou- 
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rants dérivés ou de trainées de courant, suivant l'expression d’Erb, 


pénètrent dans la profondeur (voir fig. 10). 





A 





B 


F16. 10 (d’après Erb). — Schémas de la distribution et de la densité du courant 
relativement à sa pénétration dans la profondeur (ici dans la moelle épinière), 


A, quand les deux électrodes sont rapprochées; — B, quand elles sont très éloignées l'une de 


l’autre. 


4 S'agit-il, enfin, de localiser le courant sur un point déterminé 
situé dans la profondeur des organes, on prendra deux électrodes 


assez grandes que l’on placera d’une façon 
diamétralement opposée, de manière que le 
point à atteindre se trouve sur le trajet 
direct réunissant les deux électrodes. C’est le 
procédé à employer pour atteindre un point 
déterminé et peu étendu de la moelle épi- 
nière, ou un point situé dans la profondeur 
du cerveau (fig. 11). 

Il faut aussi tenir grand compte de la 
densité du courant lorsque l’on veut éviter ou 
diminuer, autant que possible, les effets de 
son action chimique sur la peau. Ceux-ci 
sont d'autant plus marqués, pour une même 
intensité, que le courant est plus dense, et, 
si son application est un peu prolongée, elle 
peut produire des eschares. Pour obvier à cet 
inconvénient, il faut choisir des électrodes de 


Fi. 11 





(d’après Erb). — 
Schéma de la meilleure 
application des électrodes 
pour amener un foyer 
pathologique situé dans la 
profondeur de l’hémi- 
phère cérébral gauche 
dans la zone des fils de 
courant les plus denses ct 
les plus actifs, 


dimensions convenables et suffisamment grandes, ne pas employer de 
courants trop intenses avec des électrodes petites, ne pas laisser 
trop longtemps celles-ci sur un même point, mais les changer sou- 
vent de place ; il faut avoir soin aussi que les électrodes soient bien 
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mouillées et bien recouvertes de leur garniture et qu'aucune partie 
métallique n’en soit directement en contact avec la peau. 

Les courants galvaniques peuvent être appliqués, dans un but 
thérapeutique, de différentes manières : 1° soit en les laissant agir 
aux mêmes places d’une façon continue, plus ou moins prolongée : 
courant constant ou stable ; 2° soit en promenant plus ou moins rapi- 
dement un des pôles sur la région à électriser, courant labile ; æ soit 
en utilisant les excitations produites par les chocs de fermeture et 
d'ouverture, en établissant et en interrompant brusquement le cou- 
rant, ou encore en utilisant les excitations produites par le renver- 
sement du sens du courant : alternatives voltaiques. 

1° Courant stable. — Ce mode d'application du courant galvanique 
consiste à faire passer d’une façon constante et continue, pendant 
une durée plus ou moins longue, un courant d’une intensité déter- 
minée à travers les parties que l’on veut soumettre à son action. Il 
convient souvent, dans ces conditions, d'éviter les fluctuations 
brusques de potentiel et les chocs de fermeture et d'ouverture ; pour 
cela, on arrive graduellement à l'intensité que l’on veut donner au 
courant par deux procédés : soit en introduisant progressivement 
dans le circuit un nombre croissant d’éléments, à l’aide du collec- 
teur, soit en diminuant progressivement à l’aide du rhéostat la résis- 
tance que le courant doit surmonter. Le premier procédé, le plus 
généralement employé, permet bien d'éviter les chocs de fermeture 
et d'ouverture, mais laisse encore se produire des fluctuations de 
potentiel assez prononcées ; pour obvier à cet inconvénient, il con- 
vient dans certains cas, notamment dans la galvanisation de la tête, 
d'intercaler dans le circuit une résistance assez considérale (5000 à 
10 000 ohms, par exemple); de cette façon les fluctuations de 
potentiel sont très atténuées et l'intensité du courant croît plus lente- 
ment; mais il faut introduire dans le circuit un bien plus grand 
nombre d'éléments pour atteindre la même intensité. Les mêmes 
dispositions doivent être observées lorsque l’on veut faire cesser 
l’action du courant stable, sans choc d'ouverture et sans fluctuations 
accusées de potentiel : avant d’enlever les électrodes, on ramène pro- 
gressivement l'intensité du courant à zéro ou à une quantité extré- 
mement faible, soit à l’aide du collecteur d'éléments, soit à l’aide du 
rhéostat. 

Le mode d’action du courant stable ou continu, sur l’organisme, 
est complexe et encore assez mal connu. On en a cherché l’expli- 
cation dans les effets que l’on sait communément produits par les 
courants galvaniques : effets calorifiques, mécaniques et chimiques. 
Les effets calorifiques, en raison des faibles intensités que l’on 


emploie en médecine, sont toujours insignifiants et à peu près 
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négligeables ‘; les effets mécaniques, dans le cas de courant stable, 
ne consistent guère qu’en effets cataphoriques plus ou moins 
accusés, c’est-à-dire de transport des liquides de l’organisme et des 
produits mis en liberté par l’électrolyse ; les effets chimiques ou 
électrolytiques consistent dans la décomposition ou électrolyse des 
substances et des liquides de l’organisme, les produits électro- 
négatifs de cette décomposition, parmi lesquels sont les acides, se 
portent vers le pôle positif, et les produits électro-négatifs, compre- 
nant les bases et les alcalis, au pôle négatif; cette action chimique 
est souvent assez marquée, comme le prouvent, dans certains cas, 
les eschares qui se produisent sur la peau et qui lui sont principale- 
ment dues. 

A ces divers effets du courant continu il faut ajouter les effets 
appelés catalytiques par Remak. On désigne sous ce nom des effets, 
encore assez peu connus et mal définis, qui sont produits sur la 
nutrition intime des tissus, et qui résultent de l’excitation directe 
ou indirecte déterminée par le courant continu et des modifications 
apportées dans les circulations sanguine et lymphatique, les phéno- 
mènes d’osmose, les courants électro-capillaires de Becquerel, la 
constitution moléculaire des éléments organiques, etc.?. 

Dans les applications thérapeutiques des courants continus on a 
cherché à rapporter les modifications observées soit à l’action polaire, 
soit à la direction du courant; mais, malgré le grand nombre de 
recherches dont elles ont été l’objet, les actions thérapeutiques, 
dues à telle ou telle direction du courant ou à l’application de tel ou 
tel pôle, sont encore mal déterminées et donnent lieu parfois même 
à des opinions contradictoires. Tandis que pour les uns le courant 
ascendant serait excitant et le courant descendant calmant, ce serait 
l'inverse pour d’autres ; d’autres encore regardent comme à peu près 
indifférent le sens de la direction du courant. Depuis que Chauveau 
et Brenner ont introduit en électro-physiologie et en électro-thérapie 
la méthode polaire, on y a eu souvent recours et l’on admet générale- 


1. Il ne s’agit ici que des effets calorifiques produits directement par le courant 
et non des phénomènes de calorification qui peuvent être produits par l’excitation 
des filets nerveux du grand sympathique. 

2. Dans ses recherches sur les modifications produites dans les phénomènes respi- 
ratoires par les différents modes d’électrisation : courants galvaniques, courants 
faradiques, électricité statique, courants sinusoïdaux, M. d’Arsonval a trouvé que, de 
tous les genres d’électrisation, les courants galvaniques (dans leur mode continu) 
étaient ceux produisant le moins d’effets : ils n’augmentent pas sensiblement la capa- 
cité respiratoire du sang, l’exhalation de l’acide carbonique, etc. Ces résultats ne 
concordent guère avec les effets thérapeutiques généralement attribués aux courants 
continus; peut-être ces effets dépeudent-ils, comme le fait remarquer M. d’Arsonval, 
d’autres phénomènes, modifications de la nutrition intime, de la structure moléculaire 
et de l’activité fonctionnelle de certains éléments organiques. 
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ment que le pôle négatif augmente l’excitabilité et que le pôle positif 
la diminue. 

Si des divergences aussi grandes existent dans l'appréciation des 
effets produits par le passage du courant continu, des divergences 
non moins grandes se rencontrent dans l'interprétation du méca- 
nisme auquel ces effets sont dus. On a cherché, pendant longtemps, 
en Allemagne surtout, à rapporter à la théorie de lélectrotonus de 
Dubois-Reymond les modifications produites dans l’excitabilité des 
organes par le courant électrique, et l’on a appelé anélectrotonus la 
diminution de l’excitabilité au pôle positif ou anode et katélectrotonus 
l'augmentation de l’excitabilité au pôle négatif ou kathode. Pour 
Dubois-Reymond, l’électrotonus serait le résultat de modifications 
hypothétiques dans lorientation moléculaire des tissus; mais cette 
hypothèse, que rien n’a encore justifiée, tend de plus en plus à être 
abandonnée, et, actuellement, on rapporte plutôt l’augmentation ou 
la diminution de l’excitabilité à l'effet des actions chimiques pro- 
duites à chaque pôle. 

A défaut de règles fixes pour l'application de tel ou tel pôle ou de 
telle ou telle direction du courant, il convient donc d'observer dans 
chaque cas particulier les effets produits et de modifier au besoin la 
première disposition donnée aux pôles ou à la direction du courant. 
Voici, néanmoins, sur quelles données générales on se guide habi- 
tuellement. Pour augmenter l’excitabilité, avec la méthode polaire on 
place le pôle négatif sur l’organe à électriser, avec la méthode de di- 
rection on emploie le courant ascendant’; c’est à ce genre d’applica- 
tion qu’on a recours dans les affections torpides, dans les cas d’indu- 
rations, de scléroses, etc. Pour diminuer, au contraire, l’excitabilité, 
on place le pôle positif sur l’organe ou bien on emploie le courant 
descendant ; ce genre d'application est utilisé notamment pour agir 
contre des phénomènes de congestion ou d’excitation, contre la dou- 
leurvete 

L’intensité donnée au courant est toujours faible et comptée par 
milliampères : le plus généralement on s’en tient à des intensités 
moyennes de 5 à 10 milliampères ; quelquefois même on reste dans 
des limites encore plus faibles ; des intensités de 20 milliampères et 
au-dessus, dans le traitement des maladies du système nerveux, 
peuvent être considérées comme de fortes intensités et sont assez 
rarement utilisées. 


l. En somme dans ces deux cas le résultat du mode d’application est peu diffé- 
rent; avec le courant ascendant, en effet, c’est encore l’action du pôle négatif (le 
plus rapproché des centres) qui est prépondérante, mais avec la méthode polaire, 
l’action du pôle est mieux isolée; les mêmes considérations s'appliquent à l’action du 
pôle positif et au courant descendant, 
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La durée que l’on donne à chaque application du courant stable 
est variable suivant les cas et surtout suivant l’intensité de courant 
employée ; avec de faibles intensités on peut ou prolonger la durée 
pendant plusieurs heures, quelquefois même une journée entière! 
(en ayant soin de surveiller l’action du courant sur la peau et de pré- 
venir la formation d’eschares) ; avec des intensités moyennes la durée 
de chaque application sera plus courte : cinq minutes, dix minutes, 
un quart d'heure, rarement plus; avec de plus fortes intensités, la 
durée sera plus courte encore. 

2 Courant labile. —Avec le courant labile on emploie surtout la 
méthode polaire. Le pôle indifférent correspond à une large élec- 
trode et est placé sur une région plus ou moins éloignée; l’électrode 
active est plus petite, de façon que le courant y ait une densité plus 
grande; elle est promenée plus ou moins rapidement sur la peau, 
sans la quitter, de la périphérie vers le centre et du centre vers la 
périphérie ; lorsque le courant a une intensité assez considérable, on 
voit apparaître des contractions ondulatoires dans les muscles de la 
région soumise à ce genre d’électrisation. On a rapporté cette excita- 
tion des muscles ou des nerfs surtout aux changements de densité 
produits successivement dans les divers points traversés par le cou- 
rant, il s’y ajoute aussi des fluctuations de potentiel, peu considé- 
rables il est vrai, mais très appréciables au galvanomètre, et dues à 
ce que le courant rencontre des résistances différentes pendant que 
l’électrode passe d’un point à un autre des téguments. Ici donc, à 
l’action du courant continu, exposée précédemment, s'ajoute une 
excitation particulière des organes due aux légères fluctuations de 
potentiel et de densité du courant. 

Dans ce genre d'application du courant galvanique on emploie, 
avec avantage, au lieu des électrodes ordinaires, des électrodes en 
forme de cylindres, de sphères, d’ellipsoïdes, de disques, ete., mobiles 
autour de l’un de leurs axes. 

Comme intensité à donner au courant, on n’atteint pas, le plus 
souvent, l'intensité capable de produire dans les muscles des mou- 
vements ondulatoires bien accusés; on s’en tient plus habituellement 
à l'intensité qui produirait normalement la contraction des muscles 
avec des interruptions du courant, c’est-à-dire des chocs de ferme- 
ture et d'ouverture. 

3° Courants galvaniques interrompus. Secousses de fermeture et 
d'ouverture. — On peut encore employer les courants galvaniques en 


1. Ainsi dans des cas d’atrophie musculaire réflexe d’origine articulaire, MM. Le 
Fort et Valtat ont laissé agir des journées entières des courants fournis par un ou 
plusieurs éléments Daniell. 


MAN. IV 46 
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produisant, à intervalles plus ou moins rapprochés, des interruptions 
du courant. Ces interruptions sont faites soit à l’aide d’un appareil 
interrupteur manœæuvré avec la main ou avec le pied, soit à l’aide 
d'appareils spéciaux, fonctionnant automatiquement, le métronome 
par exemple fréquemment employé dans ce but,.etc. Ici, encore, c’est 
surtout à la méthode polaire qu’on a recours. 

Le mode d’action de ce procédé d’électrisation se rapproche beau- 
coup de celui des courants faradiques à interruptions rares ou peu 
fréquentes; c’est surtout une sorte d’excitation mécanique, due aux 
changements brusques de potentiel, se produisant au moment de la 
fermeture et de l’ouverture du courant, qui provoque la contraction 
des muscles. Mais, avec les courants galvaniques, l’onde électrique 
est plus allongée qu'avec les courants faradiques et a une durée plus 
longue; elle agit souvent encore sur la contractilité musculaire, 
comme nous l’avons vu à l’Électro-diagnostic, alors que le courant 
faradique ne produit plus aucune contraction. A cette action méca- 
nique du courant galvanique s'ajoute aussi, dans une certaine 
mesure, l’action produite par le passage du courant continu. 

Les inversions du courant, ou alternatives voltaïques, produisent 
une excitation encore plus forte que les interruptions simples; on 
peut les faire avec la main manœuvrant un inverseur de courant 
ou avec des appareils spéciaux automatiques. Il faut éviter d'employer 
dans ces cas de trop fortes intensités et s’en tenir plutôt à des inten- 
sités faibles (le plus souvent on ne dépasse guère 5 à 6 milliam- 
pères; exceptionnellement on arrrivera à 10 milliampères, rarement 
davantage). Lorsque le courant est interrompu pendant quelque temps 
entre les changements de direction, les excitations sont moins vives 
et l’on peut employer des intensités plus élevées que lorsque les 
inversions de courant sont faites brusquement. Dans tous ces cas la 
polarisation et les effets chimiques dus aux courants galvaniques sont 
bien moins prononcés qu'avec des interruptions simples et surtout 
qu'avec un courant constant, chaque changement dans la direction du 
courant agissant dans un sens contraire. 

Galvanisation générale. — Beard et Rockwell ont employé la gal- 
vanisation suivant les mêmes procédés et la même méthode que la 
faradisation générale, dont il a été parlé plus haut. Les effets en 
seraient les mêmes; elle répondrait aux mêmes indications et pourrait 
être utilisée dans les mêmes cas. La faradisation générale, cependant, 
est d’une application plus facile, et, si l’on se reporte aux expériences 
physiologiques de M. d’Arsonval, il semble qu’elle doive avoir plus 
d'action sur la nutrition que la galvanisation générale. 

Beard a donné le nom de galvanisation centrale à un procédé 
d’électrisation ne comprenant qu’une partie de la galvanisation géné- 
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rale. On pratique seulement, suivant la même méthode, la galvanisa- 
tion de la tête, du cou et de la colonne vertébrale, laissant de côté la 
_galvanisation de la région thoracique, de l’abdomen et des membres. 
La galvanisation centrale a été employée par Beard dans les mêmes 
cas que la galvanisalion générale. 

Galvanisation du grand sympathique. — À côté des méthodes pré- 
cédentes d’électrisation, nous devons parler d’une méthode à laquelle 
on a donné le nom de galvanisation du sympathique du cou, parce 
qu’on a supposé qu’elle agissait surtout [par l’excitation de ce nerf 
dans son trajet cervical. Mais il est loin d’être démontré que le grand 
sympathique soit seul en cause dans les résultats observés; il faut 
faire intervenir aussi, sans doute, pour une part plus ou moins consi- 
dérable, l’excitation du pneumogastrique, de la carotide et des plexus 
carotidiens, des nerfs des plexus cervical et brachial, peut-être aussi 
l'excitation des nerfs de la base du crâne et même l'excitation du cer- 
veau; il faut tenir compte encore, dans la plupart des procédés 
employés, de l’excitation probable de la moelle cervicale, de la 
moelle allongée et des racines des nerfs qui en émergent. Aussi 
a-t-on proposé de remplacer la dénomination de galvanisation du 
sympathique par celle plus vague et ne préjugeant rien de galvani- 
sation du cou (Erb), ou par celle de galvanisation subaurale(de Wat- 
teville) indiquant l’un des points principaux sur lesquels on fait 
porter l’excitation. 

Ce mode d’électrisation a donné des résultats favorables dans 
certaines hémiplégies cérébrales, dans des névralgies du trijumeau, 
la migraine, dans des paralysies bulbaires, des paralysies et des 
spasmes de la face, des paralysies des muscles des yeux, dans la 
névro-rétinite et l’atrophie du nerf optique, dans la maladie de 
Basedow, dans l’atrophie musculaire progressive, la paralysie satur- 
nine, dans des cas d’arthrite déformante, de sclérodermie, diverses 
affections de la peau, prurigo, eczéma, etc. ; il aurait même produit 
de bons effets dans certains cas d’épilepsie. 

Diverses méthodes d'application peuvent être employées : la plus 
fréquemment utilisée consiste à placer l’un des pôles, habituellement 
le pôle positif, correspondant à une assez grande électrode, sur la 
colonne vertébrale, au niveau des dernières vertèbres cervicales; 
l’autre pôle, le pôle négatif, correspondant à une électrode moyenne, 
est placé au-dessous de l’angle de la mâchoire inférieure, entre l’os 
hyoïde et le bord antérieur du sterno-cléido-mastoïdien et profon- 
dément enfoncé en haut et en arrière vers la colonne vertébrale. Le 
plus souvent on fait agir un courant stable, quelquefois on emploie 
le courant labile, ou des interruptions de courant, ou même des 
inversions. L’intensité donnée au courant est généralement assez 
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faible, comprise entre 1 et 5 milliampères, et la durée de son appli- 
cation varie entre une et trois minutes. 

(Au lieu de la galvanisation on emploie souvent aussi la faradisa- 
tion dans les mêmes conditions d'application des électrodes, et plus 
loin nous reviendrons avec plus de détails, à propos du traitement du 
goître exophtalmique, sur ces procédés de faradisation; on les a 
appelés aussi faradisation du grand sympathique du cou; mais, pour 
des raisons semblables à celles déjà exposées, il semble préférable de 
les appeler faradisation du cou, faradisation subaurale, ou encore, 
avec M. Vigouroux, faradisation de la carotide.) Ë 

La galvanisation et la faradisation peuvent encore être employées 
sur d’autres parties du sympathique, notamment sur les ganglions 
inférieurs du cou; les ganglions intra-thoraciques et abdominaux sont 
difficilement accessibles ; mais on peut agir sur les filets vaso-moteurs 
des membres en faisant porter la faradisation ou la galvanisation sur 
le tronc artériel principal. 

Galvano-faradisation. — Ge nom a été donné par de Watteville à 
un procédé d’électrisation consistant à soumettre la partie à électriser 
simultanément à un courant galvanique et à un courant faradique. 
Pour ce faire, le pôle négatif de la batterie galvanique est relié au 
pôle positif de la bobine induite, le pôle négatif de celle-ci et le pôle 
positif de la batterie correspondent aux électrodes placées sur le 
malade. Ge procédé d’électrisation a été surtout employé par M. de Wat- 
teville dans des affections rhumatismales, dans certaines formes de 
névralgies, dans des maladies de la moelle et contre la neurasthénie. 

D. COURANTS ALTERNATIFS. — Dans ces dernières années on a 
étudié sous les noms de courants alternatifs à forme sinusoïdale et 
de courants alternatifs à haute fréquence® de nouveaux modes d’élec- 
trisation dont l’application a déjà été tentée en électro-thérapie. Bien 
qu’au point de vue thérapeutique on n’en soit encore pour ces cou- 
rants qu’à la période de recherches, pour ainsi dire, nous croyons 
devoir leur consacrer quelques mots, car leurs applications semblent 
pleines de promesses. 

Courants alternatifs à forme sinusoïidale. — On désigne ainsi des 
courants changeant alternativement de direction, mais d’une façon 
régulière, progresssive et continue, de manière que leur courbe gra- 
phique affecte la forme d’une sinusoïde régulière. Parti par exemple 
de zéro, leur potentiel s’élève graduellement à un maximum positif, 
revient graduellement à zéro, s’abaisse graduellement à un maximum 


1. Voir KATICHErF (Nouv. Iconogr. photogr. de la Sualpétrière, 1899). 
2. Voir D’ARSONVAL (Soc. de biologie, 1890-1893 ; — Revue internationale d'élec- 
tro-thérapie, 1893; — Archives d’électricilé médicale expér. et clinique, 1893). 
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négatif, pour revenir de la même façon à zéro, atteindre de nouveau 
un maximum positif et ainsi de suite. Ils diffèrent donc par ces 
caractères d’élévation et d’abaissement graduels et progressifs, et de 
régularité, des courants induits volta-faradiques qui, eux aussi, sont 
alternatifs, mais atteignent brusquement leur potentiel maximum, 
retombent brusquement à zéro et restent interrompus un certain 
temps entre chaque alternance; de plus, étendue des variations de 
potentiel y est différente pour les alternances positives et les alter- 
nances négatives. Les courants induits des appareils médicaux ma- 
gnéto-faradiques à courants non redressés se rapprochent davantage 
des courants alternatifs sinusoïdaux, mais en diffèrent encore cepen- 
dant par l’élévation et l’abaissement de leur potentiel qui se font 
d’une façon irrégulière et non par progression continue. 

L’onde électrique, qui, au point de vue physiologique, constitue 
pour un courant la caractéristique d’excitation, ainsi que la 
démontré M. d’Arsonval, est définie pour les courants alternatifs sinus- 
oïdaux par deux facteurs : la fréquence des alternances d’une part 
et la variation maxima du potentiel d’autre ‘part. Dans la pratique 
médicale il importe de pouvoir faire varier d’une manière indépen- 
dante la valeur de ces deux facteurs et d’avoir à chaque instant la 
valeur de ces variations. L'appareil dans lequel M. d’Arsonval a uti- 
lisé l’anneau de Gramme pour produire ces courants alternatifs 
répond bien à tous ces desiderata!'. On peut encore produire des 
courants alternatifs sinusoïdaux avec des batteries galvaniques à 
l’aide de dispositifs spéciaux; mais les alternances qu’on obtient 
dans ces conditions sont peu fréquentes ; avec des appareils magnéto- 
faradiques du type Clarke ou Pixii, modifiés dans Le but de rendre la 
sinusoïde régulière, on obtient des alternances plus fréquentes; on 
peut encore utiliser les courants alternatifs des machines indus- 
trielles, mais il faut pour leur emploi médical en diminuer le voltage 
et l'intensité à l’aide de-transformateurs ; de plus, leur sinusoïde n’est 
pas tout à fait régulière. 

Courants alternatifs à haute fréquence. —A côté des courants alter- 
natifs précédents, dont la fréquence des alternances peut varier de 
quelques-unes à plusieurs centaines ou même plusieurs milliers par 
seconde, nous devons placer des courants alternatifs dont la fréquence 
des alternances se compte par dizaines de mille, centaines de mille, 
millions et peut même atteindre un billion ou davantage par seconde. 
Pour distinguer ces divers genres de courants, on a appelé encore 
les premiers, courants alternatifs à basse fréquence, et les seconds, 


1. Voir D’ARSONVAL (Revue inlern. d’électro-thérapie, avril 1893, n° 9, et Archives 
d'électricité médicale, 15 mai 1893, n° 5). 
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courants alternatifs à haute fréquence; ceux-ci sont généralement 
aussi à très haut potentiel ; on les obtient surtout à l’aide de décharges 
oscillatoires de bouteilles de Leyde, traversant un solénoïdet. 

Nous empruntons à M. d’Arsonval l’exposé du résultat de ses 
recherches sur les propriétés physiologiques de ces divers courants : 
« Avec des ondes sinusoïdales très étalées le nerf et le muscle ne 
sont pas excités; il n’y a, dans ce cas, ni douleur ni contraction 
musculaire, et le passage du courant s’accuse néanmoins par des 
modifications profondes de la nutrition se traduisant par une absorp- 
tion plus grande d'oxygène et une production plus considérable 
d'acide carbonique. En changeant la forme de l’onde, chaque onde 
électrique produira une secousse musculaire. En augmentant leur 
nombre, non seulement le nombre des secousses ira en augmentant, 
mais les diverses contractions iront en se fusionnant de plus en plus 
jusqu’au moment où le muscle restera en contraction permanente. Le 
muscle est alors tétanisé; il faut pour cela de 20 à 30 excitations 
à la seconde pour les museles de l’homme. Lorsque le muscle 
est tétanisé, si l’on augmente le nombre des ondes, on augmente éga- 
lement l'intensité des phénomènes d’excitation, mais cela n’a pas lieu 
indéfiniment, comme on serait tenté de le croire. jA partir d’un 
maximum qui a lieu entre 2500 et 5000 excitations ‘par seconde, on 
voit au contraire les phénomènes d’excitation décroître avec le 
nombre des oscillations électriques d’une façon indéfinie. Il en 
résulte ce phénomène surprenant qu'avec des oscillations suffisam- 
ment rapides on peut faire passer à travers l’organisme des courants 
qui ne sont nullement perçus, alors qu’ils seraient foudroyants si on 
abaissait la fréquence?. » 

« On peut utiliser de deux façons différentes les courants à haute 
fréquence : 1° soit [en leur faisant traverser directement les tissus 
qu’on veut soumettre à leur action; 2° soit ‘en plongeant ces tissus 
dans l’intérieur du solénoïde, mais sans aucune communication avec 
lui. 

« Dans ce second cas, les tissus placés dans le solénoïde sont le 
siège de courants induits ‘extrêmement énergiques, grâce à la fré- 


1. D'ARSONVAL (Arch. d'électricité médicale, 15 avril 1893, n° 4; ct Revue interne 
d’électricilé, juin 1893, n° 11). 

2. D'ARSONVAL (Arch. d'électr. médicale, 15 avril 1893, n° 4, p. 133). 

3. Voir D'ARSONVAL, L’auto-conduction ou nouvelle méthode d’électrisation des êtres 
vivants (Communication à l’Acad. des sciences, juillet 1893, et Revue inlern. d'élec- 
tro-thérapie, 1893, n° 11). — On peut encore placer le sujet sur un tabouret isolant 
en communication avec un des pôles de la bobine à haut potentiel, le second pôle 
étant en communication avec une plaque métallique isolée supportée à une certaine 
distance de la tête. Le sujet est soumis de la sorte à l’action d’un champ électrique 
oscillant. 
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quence de la source électrique. [ls se comportent comme des con- 
ducteurs fermés sur eux-mêmes et sont parcourus par des courants 
d’induction d’une grande intensité. Au point de vue physiologique, 
les effets obtenus sont sensiblement les mêmes dans les deux cas. 
Voici les principaux : 1° action nulle sur la sensibilité générale et sur 
la contractilité musculaire : c’est le phénomène le plus frappant; 
2% on a des courants capables de porter à l’incandescence une série 
de lampes électriques; 3° ces lampes, placées entre deux personnes 
complétant le circuit, s’allument sans que l’on ressente aucune impres- 
sion sensorielle. Si le courant est trop fort, on éprouve simplement 
un peu de chaleur aux points d'entrée et de sortie du courant. J'ai pu 
faire traverser mon corps par des courants de plus de trois mille mil- 
liampères, alors que des courants d’une intensité dix fois moindre 
seraient extrêmement dangereux si la fréquence, au lieu d’être de 
900 000 à 1000000 par seconde, était abaissée à 100, comme cela a 
lieu pour les courants alternatifs industriels. » 

Pour interpréter ces résultats, on a proposé plusieurs explica- 
tions; dans ses communications à la Société de biologie, M. d’Ar- 
sonval a émis deux hypothèses : 1° ou bien les nerfs sensitifs et 
moteurs (comme les nerfs de sensibilité spéciale, nerf optique, nerf 
acoustique) sont organisés pour répondre seulement à des vibrations 
de fréquence déterminée ; en deçà et au delà de cette fréquence, les 
nerfs ne sont pas impressionnés ; 2° ou bien ces courants, à cause de 
leur énorme fréquence, passent exclusivement à la surface du corps (on 
sait, en effet, que les courants à grande fréquence ne pénètrent pas et 
s’écoulent à la surface des conducteurs comme le fait l'électricité sta- 
tique). Mais le corps humain ne se comporte pas comme un condut- 
teur métallique. «Les courants à haute fréquence, au lieu de s’écouler 
à la surface du corps, pénètrent dans l’organisme et vont influencer 
des centres nerveux profondément situés, soit directement, soit en 
produisant des courants induits. Que ces excitations soient directes 
ou induites, la somme d’énergie qui traverse l'organisme reste la 
même. Et la conclusion est la même dans les deux cas. En employant 
un courant à haute fréquence, [l’organisme est traversé, sans mani- 
fester aucune réaction, par des courants dont l'énergie le détruirait 
si la fréquence était abaissée. 

« On peut expliquer cette innocuité par l’absence d’excitation, ou, 
mieux encore, en admettant que ces courants exercent sur les centres 
nerveux et sur les muscles cette action particulière si remarquable, 
étudiée par M. Brown-Séquard, sous le nom d’inhibition. L’expé- 
rience démontre, en effet, de la manière la plus frappante cette action 
inhibitoire des courants à haute fréquence, comme nous allons le 
voir : 
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« 1° Les tissus traversés par ces courants deviennent rapidement 
moins excitables aux excitants ordinaires. Cette diminution se tra- 
duit même par une analgésie remarquable qui frappe les points par 
où le courant pénètre dans le corps. Cette analgésie persiste, suivant 
les cas et les sujets, d’une à vingt minutes. 

« 2 Le système nerveux vaso-moteur est fatalement influencé. Si 
l’on place par exemple un manomètre à mercure dans la carotide 
d’un chien, on voit la pression artérielle tomber de plusieurs centi- 
mètres sous l’influence de ce genre d’électrisation. On peut con- 
stater le même phénomène chez l’homme à l’aide du sphygmographe 
de Marey. Il y a donc inhibition manifeste du système vaso-moteur 
en dehors de toute sensation consciente. Ce fait prouve que les cou- 
ranis à haute fréquence pénètrent profondément dans l’organisme, 
comme je l’affirmais plus haut. 

« 3° En continuant un temps assez long, on voit, chez l’homme, 
la peau se vasculariser et se couvrir de sueur, conséquence naturelle 
de l’action sur les vaso-moteurs. On arrive au même résultat en pla- 
çant le sujet sur un tabouret isolant en communication avec un des 
pôles de la bobine à haut potentiel, le second pôle étant en commu- 
nication avec une plaque métallique isolée supportée à une certaine 
distance de la tête. Le sujet est soumis de la sorte à l’action d’un 
champ électrique oscillant. 

« 4° En soumettant un animal entier à ces courants, soit directe- 
ment, soit en le plongeant dans le solénoïde, on constate une aug- 
mentation dans l'intensité des combustions respiratoires. Le thermo- 
mètre montre qu'il n’y a pas élévalion de la température centrale. 
L’excès de chaleur produit est perdu par rayonnement et évapo- 
ration, ainsi qu’on le constate en plaçant l’animal dans un calori- 
mèêtre!. » 

Jusqu’à présent, les applications thérapeutiques des courants à 
haute fréquence ne sont guère sorties du domaine des recherches; 
en plus d’un point les effets de ces courants semblent devoir se rap- 
procher de ceux de l’électrisation statique; ils agiraient plus puis- 
samment encore que celle-ci sur les phénomènes intimes de la 
nutrition, si l’on s’en rapporte à leurs effets physiologiques. 

Les courants alternatifs sinusoïdaux à basse fréquence ont été 
étudiés sur tout en gynécologie? ; ils auraient donné des résultats favo- 
rables dans un assez grand nombre de cas et agiraient princi- 
palement contre le phénomène douleur. On les a appliqués aussi 


1. D'ARSONVAL, loc. cit., p. 137-139. 


2. APOSTOLI (Congrès de Bruxelles, 18921. — Mina Kaplan LapiNA (Thèse de 
Paris, 1893). 


ÉLECTRO-THÉRAPIE 729 


localement au lieu et place des courants faradiques sur des nerfs et 
des muscles dans des cas de paralysie et d’atrophie, mais c’est sur- 
tout en applications générales, dans des bains de baignoire, qu'ils 
ont été employés; MM. Larat et Gautier! en ont retiré des résultats 
favorables dans la diathèse arthritique et goutteuse, les affections dites 
par ralentissement de la nutrition, ils se seraient montrés efficaces 
aussi dans plusieurs cas de neurasthénie et dans des cas de para- 
lysie et d’atrophie musculaire. 

BAINS HYDRO-ÉLECTRIQUES. — Depuis longtemps on a employé des 
bains dans l’eau desquels on fait arriver des courants électriques, 
soit faradiques, soit galvaniques. Pour les distinguer du procédé 
d’électrisation statique appelé bain électro-statique, on peut les dési- 
gner par le nom de bains hydro-électriques. 

Avec les dispositions le plus souvent employées, il faut, pour ces 
bains, que la baignoire soit en matière isolante (en bois ou en ciment, 
par exemple), ou recouverte intérieurement d’un revêtement isolant 
(les baignoires émaillées, notamment, peuvent servir dans ce but). 

Dans les bains hydro-galvaniques, on fait arriver dans l’eau de la 
baignoire les pôles d’une batterie galvanique répondant chacun à une 
ou plusieurs larges électrodes; celles-ci sont disposées aux extré- 
mités opposées de la baignoire, ou plus rapprochées de certains 
points déterminés du corps, mais placées de façon que le courant ait 
à traverser la plus grande partie de l’eau du bain et rencontre le 
corps sur son trajet. Dans ces conditions, cependant, le courant ne 
pénètre guère dans le corps du malade en raison de la grande résis- 
tance électrique de l’épiderme, et il se trouve surtout établi d’un 
pôle à l’autre à travers l’eau de la baignoire. Pour le faire passer par 
le corps, on a imaginé de séparer en deux parties la baignoire par 
une cloison verticale en matière isolante, de façon à entourer le tronc 
suivant un plan perpendiculaire à son grand axe; de cette façon, le 
corps se trouve placé dans deux compartiments de la baignoire ne 
communiquant pas ou ne communiquant que difficilement entre eux, 
et le courant pour s’établir doit passer par le corps. On a employé 
encore un autre dispositif en ne plongeant dans l’eau de la baignoire 
qu’un seul pôle de la batterie et en faisant arriver l’autre à une tige 
conductrice, isolée, suspendue au-dessus de la baignoire; cette tige 
est recouverte d’une enveloppe mouillée et saisie à pleines mains par 
le malade. Dans ce procédé, il vaut mieux que la baignoire, au lieu 
d’être en matière isolante, soit en métal; elle est reliée alors direc- 
tement à l’un des pôles de la batterie, et le corps repose sur un treil- 
lage en bois qui le sépare du métal de la baignoire. On donne au 


1. LARAT et GAUTIER (Revue inlern. d’électro-théropie, août 1892). 
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courant la direction voulue en attribuant aux pôles une orientation 
appropriée, et l’on règle l'intensité du courant suivant les procédés 
habituels. Les bains hydro-galvaniques sont rarement employés dans 
le traitement des maladies du système nerveux. 

Dans les bains hydro-faradiques, on fait arriver dans l’eau de la 
baignoire, au moyen de larges électrodes, un courant faradique; on 
emploie généralement dans ce but l’extra-courant d’une puissante 
bobine à gros fil. En raison de la tension plus forte du courant fara- 
dique, le corps du malade est, plus facilement qu'avec les bains gal- 
vaniques, pénétré par le courant, principalement dans les parties les 
plus rapprochées des électrodes; il en résulte une excitation plus ou 
moins vive et plus ou moins généralisée, suivant la force du courant, 
des nerfs moteurs, des muscles et des nerfs de la sensibilité. On peut 
augmenter la pénétration et la diffusion du courant à travers le corps 
en employant le dispositif signalé plus haut pour les bains galva- 
niques, c’est-à-dire en conduisant le courant d’une part par l’eau de 
la baignoire, et, d'autre part, par une tige conductrice saisie à pleines 
mains. Ce genre de bains agit d’une façon diffuse et plus ou moins 
étendue sur l’excitabilité des nerfs et des muscles et peut être appli- 
qué au traitement de certaines paralysies et de certaines atrophies 
musculaires ; il paraît aussi avoir, dans une certaine mesure, une 
action sur la nutrition générale et peut rendre des services dans le 
traitement de la neurasthénie; mais, à ce point de vue, les baïns avec 
courants sinusoïdaux paraissent devoir être plus énergiques et rem- 
placer avec avantage les bains faradiques. Toutefois, l'installation 
assez compliquée nécessitée par ces divers genres de bains en res- 
treint un peu l’usage et les fait remplacer généralement par d’autres 
procédés d’électrisation. 


Abordons maintenant, en particulier, l'étude du traitement des 
principales affections du système nerveux et voyons quels sont les 
procédés d’électrisation qu’on peut plus spécialement leur appliquer. 


II. TRAITEMENT ÉLECTRIQUE DES AFFECTIONS NERVEUSES. 
— MALADIES DE L'ENCÉPHALE. — On ne connaît encore, d’une façon 
exacte et positive, que bien peu de chose sur les effets des courants 
électriques sur le cerveau et les autres parties de l’encéphale, à Pétat 
normal comme à l’état pathologique. Les données, empiriques pour 
la plupart, sur lesquelles on se fonde pour appliquer à ces organes 
un traitement électrique, sont souvent fort incertaines, parfois même 
contradictoires. Cependant diverses de leurs altérations, soit simple- 
ment fonctionnelles, soit même organiques, paraissent susceptibles 
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d’être heureusement influencées par un traitementélectro-thérapique 
conduit avec prudence. 

Une première question qui se pose est de savoir si, avec les cou- 
rants habituellement employés en électro-thérapie, on peut agir direc- 
tement sur le cerveau. À cette question il a été diversement répondu. 
Les uns, avec Ziemssen, croient que les courants appliqués directe- 
ment sur la tête ne pénètrent pas dans l’intérieur du crâne et dans 
le cerveau. Ces courants, en effet, rencontrent d’une part, au niveau 
des os du crâne, un premier obstacle dû à la grande résistance de 
conductibilité du tissu osseux; d'autre part, ils rencontrent dans les 
diverses masses liquides — courant sanguin du diploé, réseau vaseu- 
laire de la pie-mère, liquide encéphalo-rachidien — des voies telles ae 
dérivation qu’une quantité infime du courant aborde le cerveau, 
si même elle arrive jusqu’à lui. D’autres auteurs cependant croient 
que les courants, surtout le courant galvanique, peuvent pénétrer 
jusqu’au cerveau et en donnent comme preuve les accidents parfois 
observés ; on sait que, pour cette raison, Duchenne (de Boulogne) ne 
voulait plus employer le courant galvanique sur la tête ou dans son 
voisinage et n’employait qu'avec précaution le courant faradique. 
Des accidents divers, en effet, vertiges, étourdissements, syncopes, 
peuvent apparaître pendant l’application du courant galvanique sur 
la tête, lorsque le courant atteint une intensité assez forte, surtout 
au moment des variations brusques du potentiel; ils semblent dus 
non seulement à l'excitation des organes sensoriels périphériques 
(rétine et nerf optique, oreille interne et nerf acoustique), maïs aussi 
à l’excitation de l’encéphale lui-même‘. On a cherché aussi à démon- 
trer, à l’aide d’expériences sur le cadavre ou sur les animaux, la pé- 
nétration des courants électriques dans l’intérieur du cerveau; bien 
que ces expériences soient passibles de quelques critiques, elles 
semblent prouver que le courant galvanique peut traverser le cer- 
veau ; la chose paraît plus douteuse pour le courant faradique. 

La possibilité d’agir directement sur le cerveau au moyen du 
courant galvanique étant admise, il resterait à rechercher quelle est 


1. On peut écarter ces accidents, ou les réduire à de faibles proportions, en évitant 
les fluctuations brusques du potentiel, les interruptions, les chocs d'ouverture et de 
fermeture et plus encore les inversions soudaines. On amènera donc, progressivement, 
le courant de zéro à l'intensité voulue par les procédés indiqués, soit avec le rhéostat, 
soit avec le collecteur. Avec ce dernier procédé les fluctuations de potentiel, en pas- 
sant d’un élément à un autre, sont encore généralement trop fortes et il convient de 
les diminuer en intercalant dans le circuit une résistance assez considérable (5000 à 
10000 ohms). Lorsqu'on veut changer le sens du courant, il faut ramener lentement 
et graduellement son intensité à zéro, renverser alors le courant, puis le ramener 
progressivement à l'intensité voulue. Il convient aussi de ne pas employer, ici, 
d’intensités trop fortes : le plus habituellement on s’en tient à 5 ou 6 milliampères et 
l’on dépasse rarement 10 à 12 milliampères. 
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l’action produite et quels en sont les effets au point de vue thérapeu- 
tique. Mais, sur ce point, on en est réduit aux hypothèses. On fait 
intervenir surtout les actions catalytiques, dont nous avons parlé 
précédemment. Il est possible aussi que le passage du courant mo- 
difie l’excitabilité des éléments cellulaires du cerveau, soit qu’il l’aug- 
mente, soit qu’il la diminue; mais on ne sait exactement dans quel 
sens se produit ici cette modification de l’excitabilité, suivant que l’on 
fait agir tel ou tel pôle, telle ou telle direction du courant; il est 
vraisemblable qu’elle est la même que pour les autres organes. 

Il semble que l’on soit plus à même d’agir sur la circulation intra- 
crànienne et cérébrale par l’électrisation directe de la tête. D’après 
les recherches de Lôüwenfeld, on pourrait produire à volonté la dila- 
tation ou le rétrécissement des vaisseaux intra-crâniens, et, par suite, 
l'accélération ou le ralentissement de la circulation. Voici les règles 
que l’on a cherché à établir pour arriver à ces résultats : 

Pour agir d’une façon diffuse sur l’ensemble de la circulation 
cérébrale et encéphalique, il faut donner au courant une direction 
longitudinale, placer les pôles (grandes électrodes) l’un sur le front, 
l’autre sur la nuque : pour produire la dilatation des vaisseaux, aug- 
menter l’afflux sanguin vers le cerveau, activer la circulation, le pôle 
positif sera placé sur la nuque, le négatif sur le front; pour obtenir 
l'effet opposé, rétrécissement des vaisseaux, diminution de l’afflux 
sanguin vers le cerveau, ralentissement de la circulation, la disposi- 
tion sera inverse, le pôle positif sera placé sur le front, le négatif a 
la nuque. 

Pour agir sur une région localisée, il faudra donner au courant 
une direction transversale ou oblique et placer les électrodes sur les 
faces latérales du crâne de façon que le point à atteindre se trouve 
sur le trajet direct réunissant les pôles ; pour dilater les vaisseaux et 
accélérer la circulation du foyer que l’on veut atteindre, on placera 
le pôle positif de son côté; dans le cas contraire, on y placera le pôle 
négatif. Dans la pratique, en supposant toujours exactes les règles 
précédentes, on n’en reste pas moins embarrassé sur la conduite à 
tenir : le processus intime des altérations pathologiques étant fré- 
quemment inconnu, on ne peut savoir si dans tel ou tel cas il con- 
vient de provoquer plutôt le ralentissement que l'accélération de la 
circulation, et une direction du courant, que l’on pouvait croire à 
priori plus favorable, se montre au contraire moins efficace que la 
direction opposée. Aussi se laissera-t-on guider surtout par l’obser- 
vation des effets obtenus, et, si telle direction du courant ne produit pas 
les effets qu’on en attend, essayera-t-on une direction inverse. On 
pourra encore, dans certains cas, à l'exemple d’Erb, employer suc- 
cessivement, dans la même application, les deux directions du cou- 
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rant, en évitant, comme il a été indiqué, au moment du changement 
de direction, les variations brusques du potentiel. 

On peut encore agir sur la circulation encéphalique par une voie 
indirecte, au moyen de l’électrisation dite du grand sympathique 
(faradisation ou galvanisation) dont il a été parlé plus haut. Lorsqu'il 
s’agit d’une lésion unilatérale, on peut se demander sur quel côté du 
grand sympathique il convient de faire porter l’électrisation, celui du 
côté de la lésion cérébrale, ou celui du côté opposé, c’est-à-dire du 
côté de l'hémiplégie. [1 semble plus rationnel d’électriser celui du 
côté de la lésion; il est probable d’ailleurs que l’excitation du grand 
sympathique d’un seul côté agit non seulement sur les parties de 
l’encéphale situées du même côté que lui, maïs plus ou moins aussi 
sur celles du côté opposé; et, dans la plupart des cas, on fera porter 
l'excitation successivement sur les deux côtés du grand sympathique. 

Un autre moyen détourné d’agir sur la circulation et le fonction- 
nement cérébral consiste à utiliser des actions réflexes ayant surtout 
la peau comme point de départ. L'efficacité de ce moyen est prouvée 
par les résultats obtenus dans des cas d’insomnie, dans diverses 
formes de psychoses, dans certains cas de troubles des fonctions 
cérébrales, surtout des troubles sensitifs. 

On peut recourir au procédé employé par Vulpian, électriser avec 
le pinceau faradique une région localisée de la peau, la face externe 
de l’avant-bras notamment; ou bien, à l'exemple de Rumpf, on peut 
promener le pinceau faradique sur une grande étendue de la peau : 
le dos, la poitrine, les membres supérieurs, parfois aussiles membres 
inférieurs. Dans ces conditions, d'après Rumpf, des courants faibles 
provoqueraient la contraction des vaisseaux cérébraux, des courants 
forts en produiraient au contraire la dilatation. La faradisation de la 
tête, recommandée par Lôwenfeld, agit probablement aussi plutôt 
par voie réflexe que d’une façon directe sur le cerveau. On la pratique 
soit avec des électrodes hymides, soit avec le procédé de la main 
faradique. Lüwenfeld conseille des courants faibles, d’une longue 
durée; selon lui, l’action sur la circulation cérébrale se règle d’après 
l’état actuel des vaisseaux, ils se rétrécissent s’ils sont pathologique- 
ment dilatés, se dilatent au contraire s’ils sont rétrécis. Ce mode 
d'action serait commode en pratique s’il était exact, mais il n’est pas 
rigoureusement démontré. 

On voit donc, en résumé, que l’on dispose de plusieurs moyens 
pour chercher à agir sur l’encéphale et la circulation encéphalique : 
soit la voie directe, soit la voie indirecte et vaso-motrice (électrisa- 
tion du grand sympathique, etc.), soit la voie indirecte et réflexe 
(excitation de la peau, des nerfs de la sensibilité, etc.). 

On pourra appliquer ces données au traitement des troubles fonc- 
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tionnels du cerveau, nous y reviendrons plus loin à propos des 
névroses. Nous ne nous occuperons, pour l'instant, que des affections 
avec lésions organiques de l’encéphale et principalement de l’une des 
plus fréquentes : l’hémorrhagie cérébrale, avec les conséquences 
qu’elle entraîne. À côté du traitement direct ou indirect du cerveau, 
c’est-à-dire du foyer de la lésion, nous devrons nous occuper aussi 
du traitement périphérique des organes dont le fonctionnement est 
troublé par la maladie (nerfs et muscles paralysés, ete.). 

Faut-il traiter, au moyen de l'électricité, l’hémorrhagie cérébrale, 
à quel moment, et comment? Les uns, avec Remak, comptant sur les 
actions catalytiques du courant pour activer la résorption de l’épan- 
chement sanguin, diminuer lœdème et la fluxion collatérale, faire 
disparaître les phénomènes de compression des parties voisines ou 
les phénomènes d’inhibition des éléments nerveux non détruits par 
l’'hémorrhagie, conseillent de recourir de bonne heure au traitement 
électrique direct, dès les premiers jours ou la première semaine. 
D’autres, redoutant pour des vaisseaux fragiles l’action du courant 
sur le système circulatoire et craignant de renouveler l’hémorrhagie 
ou d’en produire de nouvelles, veulent au contraire qu’on attende 
beaucoup plus longtemps et qu’on ne commence le traitement 
qu'après plusieurs mois. D’autres, avec Erb, croient qu’un traite- 
ment conduit avec prudence ne présente pas de grands dangers et 
sont d’avis de le commencer d’assez bonne heure, au bout de trois à 
quatre semaines. On réglera naturellement sa conduite pour chaque 
cas particulier d’après la gravité de l’hémorrhagie, l’état du système 
artériel, l’âge des malades. 

Dans les cas d’hémorrhagie cérébrale récente ou peu ancienne, on 
s’efforcera surtout d’agir directement sur le foyer de la lésion et les 
parties voisines ; pour cela on dirigera de préférence le courant trans- 
versalement ou obliquement sur la tête, de façon qu’il passe par ce 
foyer. Le siège de l’hémorrhagie étant habituellement au niveau des 
ganglions centraux du cerveau, et particulièrement à la face externe 
du noyau lenticulaire, on placera deux grandes électrodes à la partie 
postérieure des tempes, au-dessus des oreilles, si l’on veut donner 
au courant une direction transversale, ou bien l’une des électrodes à 
la même région ou un peu plus en avant, du côté lésé, et l’autre à la 
partie postérieure de la nuque et de l’occiput du côté opposé, si l’on 
veut une direction oblique. Habituellement on place le pôle positif 
du côté de la lésion, considérant son action comme moins excitante 
et moins dangereuse; nous avons vu que d’après les recherches de 
Lôüwenfeld il produirait la dilatation des vaisseaux et accélérerait la 
circulation, et l’on peut se demander s’il est préférable en pareil cas 
de produire cette action ou au contraire de provoquer le rétrécisse- 
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ment des vaisseaux et le ralentissement local de la circulation. Erb 
emploie souvent, pour obtenir surtout des effets catalytiques, l’action 
successive de chaque pôle, avec les précautions signalées pour le 
renversement du sens du courant. 

On peut encore chercher à agir indirectement sur le foyer de l’hé- 
morrhagie par l’électrisation du sympathique de l’un et l’autre côté. 
Quant à l’action indirecte et réflexe par excitation périphérique, il 
vaut mieux le plus souvent l’éviter dans les cas peu anciens d’hémor- 
rhagie cérébrale et s’abstenir de l'excitation des nerfs sensitifs et 
moteurs et des muscles paralysés ; nous reviendrons plus loin sur ce 
point. 

Comme intensité à donner au courant, on dépasse rarement 9 à 
6 milliampères, et l’on évite de la façon que nous avons dite les va- 
riations et les fluctuations brusques de potentiel. La durée des séances 
varie entre deux et cinq minutes; elles peuvent être répétées tous les 
jours, tous les deux jours, ou seulement deux fois par semaine. 

Dans les cas plus anciens d’hémorrhagie cérébrale, lorsque la 
lésion principale a donné lieu à des dégénérations secondaires des- 
cendantes, entraînant comme expression symptomatique un état spas- 
modique et des contractures plus ou moins prononcées, Erb recom- 
mande surtout la direction oblique dans l’application directe du cou- 
rant galvanique, de façon à agir, en même temps que sur le cerveau, 
sur l’isthme de l’encéphale et sur la moelle allongée : une des élec- 
trodes est placée du côté de la lésion sur la région du crâne qui lui 
correspond, l’autre est placée sur la nuque du côté opposé. On peut 
ajouter à cette application le traitement de la moelle de la façon que 
nous verrons plus loin. 

Comment faut-il traiter à la périphérie les manifestations sym- 
ptomatiques qui sont les conséquences de l’hémorrhagie cérébrale : 
paralysie, contracture, anesthésie, ete.? La paralysie peut être traitée 
soit par le courant galvanique, soit par le courant faradique, soit par 
l’'électrisation statique. Avec le courant galvanique, par exemple, on 
placera une électrode positive à la nuque et l’électrode négative, 
labile, sera promenée sur les nerfs et les muscles paralysés; on pourra 
en outre exciter ceux-ci en produisant plusieurs interruptions du 
courant. Avec le courant faradique on excitera les nerfs etles muscles 
paralysés à l’aide de courants de force modérée, à intermittences rares 
ou peu fréquentes. Avec l'électricité statique on excitera les mêmes 
organes au moyen des étincelles, le malade étant placé dans le bain 
statique. Dans tous ces procédés il faut éviter les excitations trop 
fortes ou trop fréquemment répétées (les courants tétanisants princi- 
palement) pour ne pas augmenter les contractures, que l’état spas- 
modique soit latent ou au contraire plus ou moins accusé déjà. Sou- 
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vent même, pour éviter cet écueil, on a conseillé de ne pas agir 


électriquement sur les nerfs et les muscles paralysés dans les cas 


d’hémiplégie cérébrale. 

Lorsque les contractures sont développées, il est aussi, générale- 
ment, plus prudent de s’abstenir d’un traitement électrique périphé- 
rique. On a parfois essayé de produire le relâchement des muscles 
contracturés à l’aide de forts courants galvaniques, soit stables, soit 
interrompus plus ou moins fréquemment, ou à l’aide de forts courants 
faradiques, ou bien on a essayé d'agir par excitation plus ou moins 
forte des muscles antagonistes; mais ces procédés, qui réussissent 
dans certaines contractures d’autre nature, ne sont pas ici sans dan- 
ger, ils augmentent souvent l’état de contracture lié à l’hémiplégie 
cérébrale et il vaut mieux s’en abstenir. M. Vigouroux a eu parfois 
recours dans ce cas à la friction électrique sur le tronc et lesmembres 
paralysés et en a obtenu de bons résultats; ici encore il convient 
d'agir prudemment et de régler sa conduite suivant les effets produits. 

Contre l’anesthésie on peut employer les modes de traitement 
indiqués contre la paralysie motrice, ou bien agir par excitation de la 
peau, soit avec le pinceau faradique suivant la méthode de Vulpian 
ou celle de Rumpf, soit avec des étincelles statiques petites et fré- 
quentes, ou la friction électrique. Les considérations, développées 
plus haut à propos du traitement de la paralysie, dans le cas de con- 
tractures latentes ou actuelles, s'appliquent encore ici. 

Les résultats obtenus par ces divers modes de traitement de l’hé- 
morrhagie cérébrale et de ses conséquences sont très variables ; par- 
fois brillants, ils aboutissent plus ou moins rapidement à une grande 
amélioration et à une guérison plus ou moins complète; on avait 
affaire alors, sans doute, à des cas d’hémorrhagie légère; pour un 
certain nombre de cas anciennement observés, il est même fort pro- 
bable que l’on se trouvait en présence d’apoplexie et d’hémiplégie 
hystériques que l’on n’a appris que plus récemment à bien connaître. 
D’autres fois au contraire, les résultats sont nuls. Assez souvent on 
observe au début du traitement une amélioration assez sensible, une 
facilité plus grande de mouvoir les membres paralysés ou d’accom- 
plir certains mouvements; mais cette diminution de la paralysie ou 
des autres accidents liés à l’hémorrhagie n’est que partielle et l’état 
reste ensuite indéfiniment stationnaire. 

Diverses interprétations ont été données de ces derniers résultats : 
les uns les ontrapportés à la disparition des phénomènes de voisinage 
et des troubles dus à la compression exercée par le foyer hémorrha- 
gique; d’autres les ont attribués à la disparition des phénomènes 
d’inhibition ; d’autres surtout à l’effet moral et à la suggestion. 

Ramollissement cérébral. — Les mêmes traitements que ceux 
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indiqués pour l’hémorrhagie cérébrale peuvent être employés, et ap- 
pliqués d’après les mêmes données, contre le ramollissement par 
thrombose ou embolie des vaisseaux cérébraux. Dans ces cas aussi on 
ne peut s'attendre à la réparation des éléments nerveux détruits, 
mais on peut espérer ramener le fonctionnement des éléments troublés 
par les processus morbides de voisinage : fluxions, œdèmes colla- 
téraux, phénomènes d’inhibition, etc. Dans les cas de dégénérations 
secondaires descendantes et d’état spasmodique latent ou actuel, il 
importe d’agir avec la même prudence, surtout dans le traitement 
périphérique des nerfs et des muscles paralysés. 

On a encore essayé de traiter par l'électricité d’autres affections 
de l’encéphale et de ses enveloppes : certains cas, par exemple, de 
méningites chroniques plus ou moins circonscrites, des cas d’hé- 
morrhagies méningées, de tumeurs et de néoplasmes intra-crâniens, 
etc. Parfois on a obtenu des résultats favorables, mais le plus souvent 
les résultats ont été nuls ou sans grande importance. Dans le cas 
d’affections curables par d’autres moyens thérapeutiques, de lésions 
syphilitiques par exemple, le traitement électrique pourra être em- 
ployé avec avantage, comme adjuvant, pour faire disparaître certains 
troubles fonctionnels qui dépendent des lésions organiques ou qui 
leur sont surajoutés. 

MALADIES DE LA MOELLE ÉPINIÈRE. — Pour la moelle comme 
pour le cerveau on se trouve en présence d’opinions diverses sur 
l’efficacité du traitement électrique direct. Les uns, en effet, croient 
que le courant électrique ne peut pénétrer d’une façon efficace 
jusqu’à la moelle, à cause de la situation profonde de cet organe, 
de l’enveloppe osseuse et membraneuse qui le recouvre et de la 
masse liquide qui l’entoure; d’autres, au contraire, pensent que 


cette pénétration est possible et que l’action du courant électrique 


sur la moelle est démontrée non seulement par des expériences phy- 
siologiques, mais ‘encore par des résultats cliniques et thérapeu- 
tiques. Ceux-ci admettent donc la possibilité d’agir directement sur 
la moelle et d'y obtenir des effets catalytiques, ou des actions modi- 
ficatrices en plus ou en moins de l’excitabilité propre des éléments 
nerveux médullaires. À cette action directe sur la moelle il faut 
ajouter l’action indirecte que l’on peut produire soit par la voie du 
grand sympathique, soit par une voie réflexe. Enfin, dans le trai- 
tement des maladies de la moelle, il faut encore tenir compte de 
l'action que l’on peut exercer sur les organes périphériques (muscles 
et nerfs) dont le fonctionnement et souvent même la nutrition se 
trouvent altérés par la lésion spinale. 

Lorsqu'on se propose d’agir directement sur-la moelle, on peut 
avoir à faire porter l’action du courant sur une région plus ou moins 
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circonscrite ou sur une étendue plus considérable, souvent même 
toute la hauteur de la moelle. Dans tous les cas il faut employer, 
comme nous l’avons dit précédemment, des électrodes de dimensions 
assez grandes. Pour agir sur une région circonscerite, on placera, par 
exemple, l’une des électrodes sur la colonne vertébrale, au niveau de 
la région qu'il s’agit d'atteindre, l’autre électrode sera placée sur la 
face antérieure du tronc en un point diamétralement opposé; ou bien, 
on placera les deux électrodes sur la colonne vertébrale, mais’à une 
distance assez grande l’une de l’autre pour que le courant ne suive 
pas seulement les tissus superficiels, mais pénètre profondément dans 
les tissus sous-jacents ; l’une des électrodes sera placée dans le voisi- 
nage de la région à atteindre et de telle façon que celle-ci se trouve 
sur le trajet reliant les deux électrodes. C’est encore à ce procédé, 
c'est-à-dire à l'application des deux électrodes sur la colonne verté- 
brale, que l’on aura recours pour agir sur une étendue assez consi- 
dérable de la moelle ou sur toute sa hauteur; dans ce dernier cas, 
par exemple, l’une des électrodes sera placée à une des extrémités 
de la moelle et l’autre électrode à l’autre extrémité; souvent, afin de 
mieux agir sur les différentes parties de la moelle, on laisse en place 
à une extrémité de la moelle l’une des électrodes, tandis que l’autre 
est appliquée successivement à diverses hauteurs de la colonne 
vertébrale. 

Les données générales, dont nous avons parlé plus haut, sur 
l’action polaire ou sur l’action due à l’une ou à l’autre direction du 
courant, pourront servir de guide ici. C’est de l’action polaire qu’il 
faudra tenir compte lorsqu'un des pôles est appliqué au niveau d’une 
région circonscrite de la moelle et l’autre sur le point opposé de la face 
antérieure du tronc. C’est surtout à la direction du courant que l’onse., 
reportera lorsque celui-ci parcourt la moelle dans son sens longitu- 
dinal; dans ce cas cependant on pourra se reporter aussi à l’action 
polaire, si l’on place plus particulièrement l’une des électrodes au ni- 
veau du foyer principal de la lésion, ou si on la fait agir successive- 
ment sur diverses hauteurs de la moelle. Mais il convient de dire qu’on 
est loin de s'entendre sur les effets spéciaux de tel ou tel pôle ou 
de telle ou telle direction du courant et que souvent on se trouve, 
pour une même application, en présence d’avis complètement opposés. 
D’après Erb, il faudrait employer de préférence la direction ascen- 
dante ou l’action du pôle négatif dans les états de faiblesse, de para- 
lysie, dans les processus d’inflammation ou de dégénérescence chro- 
niques, et la direction descendante ou l’action du pôle positif dans 
les états irritalifs, les processus aigus, lorsque les phénomènes d’ex- 
citation sont prépondérants ou qu’on a affaire à des personnes irri- 
tables, sensibles ; on emploiera successivement les deux directions, 
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ou. l’action des deux pôles, lorsqu'on voudra obtenir des effets cata- 
lytiques. 

Pour agir indirectement sur la moelle épinière, on recourt soit à 
l’électrisation du grand sympathique, soit à l’excitation d'organes 
périphériques, en particulier de la peau, de façon à impressionner 
indirectement la moelle par voie réflexe. 

Bien qu’on ne sache pas exactement comment l’excitation du 
grand sympathique agit sur la moelle, que ce soit par des modifica- 
tions vaso-motrices ou par des influences trophiques, il semble 
prouvé par l’expérience que cette excitation peut être utile dans cer- 
taines affections de la moelle. On électrise le sympathique du cou par 
les procédés que nous avons indiqués précédemment : faradisation 
ou de préférence galvanisation ; Remak ajoutait aussi dans certains 
cas à la galvanisation du sympathique du cou celle des ganglions 
thoraciques et abdominaux. Erb recommande un procédé qu'il a 
souvent employé et auquel il rapporte une action simultanée sur le 
sympathique et sur la moelle. Le pôle négatif est appliqué d’un côté 
au niveau du ganglion supérieur du grand sympathique (au-dessous 
de l’angle de la mâchoire); le pôle positif est placé en arrière de 
l’autre côté sur la colonne vertébrale, au niveau de la région cervicale 
inférieure, puis successivement de haut en bas et latéralement sur 
trois ou quatre autres points de la colonne vertébrale; ensuite pareille 
application est faite de l’autre côté sur le grand sympathique et la 
colonne vertébrale; souvent, enfin, en terminant, .Erb électrise la 
moelle seule, le pôle positif étant fixé au niveau de la partie inférieure 
de la moelle ou un peu au-dessous, sur les dernières vertèbres lom- 
baires, et le pôle négatif étant placé successivement sur plusieurs 
points à diverses hauteurs de la colonne vertébrale (la durée totale de 
ces diverses applications sur le grand sympathique et la colonne 
vertébrale est de cinq à dix minutes). 

Pour agir sur la moellé épinière par voie réflexe, on emploie sur- 
tout la faradisation, soit générale (Lôwenfeld), soit plus ou moins 
circonserite avec le pinceau faradique (Rumpf); l’électrisation sta- 
tique avec étincelles, ou avec la friction, peut agir dans le même 
sens, 

Enfin, dans le traitement des affections de la moelle épinière, 
nous aurons encore à nous occuper du traitement périphérique des 
diverses manifestations symptomatiques : parésies, paralysies, atro- 
phies musculaires, troubles de la sensibilité, douleurs, névralgies, 
spasmes, contractures, etc. “ 

En appliquant ces données générales on trouvera facilement le 
traitement qu'il convient d’essayer dans diverses affections de la 
moelle. On agira avec prudence et l’on réglera sa conduite d’après les 
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effets obtenus. Nous n’insisterons donc pas en particulier sur le trai- 
tement que l’on peut appliquer aux myélites diffuses plus ou moins 
généralisées, aux myélites transverses, aux accidents médullaires 
causés par des lésions traumatiques de la colonne vertébrale, ou par 
des lésions inflammatoires des vertèbres ou des méninges. Dans ces 
divers cas il importe de déterminer le moment auquel il convient de 
recourir à une intervention électro-thérapique, variable nécessaire- 
ment suivant les circonstances; le plus souvent nous croyons préfé- 
rable de s’en abstenir dans la période initiale et de n’y avoir recours 
que lorsque la période aiguë du processus morbide est passée, 
d'attendre par conséquent plusieurs semaines, plusieurs mois par- 
fois, avant de commencer le traitement par l’électricité. 

Nous reviendrons plus loin sur le traitement des troubles fonc- 
tionnels de la moelle liés à des névroses, comprenant les troubles 
appartenant à ce qu’on a appelé la commotion de la moelle, le railway 
spine, rattachés le plus souvent, maintenant, à la neurasthénie 
ou à l’hystéro-neurasthénie. Nous nous occuperons plus particu- 
lièrement ici des traitements dirigés contre le tabes et contre les 
affections des cordons antéro-latéraux et des cornes antérieures de 
la moelle. | 

Tabes. Ataxie locomotrice progressive. — Depuis que le tabes a été 
isolé des autres maladies de la moelle et des autres affections ner- 
veuses, on lui a appliqué maintes fois un traitement par l'électricité. 
Jamais on ne paraît avoir obtenu une guérison complète de la 
maladie, c’est tout au plus si l’on a réussi parfois à l’enrayer ou à en 
modifier diverses manifestations symptomatiques. Il faut d’ailleurs, 
dans l’appréciation de ces faits, ne pas oublier la marche naturelle, 
variable suivant les cas, de cette maladie, et se rappeler qu’elle peut 
présenter spontanément de longues rémissions, que divers sym- 
ptômes peuvent être seulement passagers et que son évolution est 
parfois très lente. Pour ces raisons, on comprend qu’il soit souvent 
difficile de déterminer si les modifications observées doivent être 
rapportées au traitement suivi. Il semble cependant que, par diverses 
applications électro-thérapiques, on ait obtenu des améliorations plus 
ou moins durables, ou bien que Yon ait heureusement modifié, 
momentanément ou pour un temps plus ou moins long, certains 
symptômes : douleurs fulgurantes, anesthésies, paresthésies, incoor- 
dination motrice, etc. 

Duchenne (de Boulogne) préférait le courant faradique au courant 
galvanique pour le traitement de l’ataxie locomotrice. Il employait 
volontiers contre l’incoordination motrice la faradisation localisée et 
contre les douleurs fulgurantes la faradisation cutanée avec le pin- 
ceau, et il en aurait retiré plusieurs fois de bons résultats; la faradi- 
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sation cutanée aurait amélioré aussi, entre ses mains, à une période 
avancée du tabes, l’anesthésie cutanée et musculaire, et par suite 
facilité la locomotion. Rumpf recommande également l'emploi du 
pinceau farado-cutané sur le tronc et les extrémités (séance de dix 
minutes, tous les jours ou tous les deux jours). Mais, généralement, 
en Allemagne, on a donné la préférence au courant galvanique, soit 
pour le traitement direct de la moelle, soit pour le traitement indi- 
rect et périphérique. Remak appliquait sur la colonne vertébrale des 
courants stables assez forts; Krafft-Ebing agit de même sans 
attacher d'importance à la direction du courant. Mendel applique des 
courants stables et labiles sur la colonne vertébrale. Onimus et 
Legros en France emploient aussi les courants stables sur la colonne 
vertébrale et recommandent particulièrement la direction ascendante ; 
dans certains cas, notamment contre les manifestations morbides de 
l’appareil respiratoire et digestif, ils conseillent d’agir sur le grand 
sympathique, ils appliquent le pôle négatif sur la région épigastrique 
et le pôle positif sur les vertèbres cervicales en le promenant ensuite 
lentement le long de la colonne vertébrale. Flies a recours au traite- 
ment systématique du grand sympathique du cou, auquel il ajoute la 
galvanisation directe de la moelle à travers la colonne vertébrale. Erb 
recommande le traitement galvanique simultané du sympathique du 
cou et de la moelle, puis le traitement direct de la moelle, au moyen 
des procédés d’application que nous avons décrits quelques pages 
plus haut; il y ajoute souvent la galvanisation des nerfs des membres 
inférieurs avec le pôle négatif labile, le pôle positif étant appliqué 
sur la colonne lombaire. M. Vigouroux, avec l’électrisation statique: 
étincelles et friction électrique sur le tronc et les membres inférieurs, 
a obtenu des résultats favorables analogues à ceux obtenus par 
Rumpf avec le pinceau farado-cutané. M. Larat associe volontiers le 
bain statique, accompagné d’étincelles sur la colonne vertébrale et 
les membres inférieurs, au courant continu descendant de 8 à 10 mil- 
liampères et d’une durée de six à dix minutes. 

Si dans bien des cas d’ailleurs on ne peut espérer guérir le tabes, 
ou même arrêter son évolution, on peut chercher à en atténuer cer- 
taines manifestations symptomatiques. Les douleurs fulgurantes en 
particulier ont été souvent l’objet d’un traitement électro-thérapique 
et cela suivant des méthodes très différentes. Si l’on a recours au 
courant galvanique, on place généralement d’une façon stable le pôle 
positif sur la colonne vertébrale, au niveau des racines innervant la 
région douloureuse; le pôle négatif est placé directement en face, ou 
bien encore d’une façon stable ou labile aux membres sur les régions 
douloureuses elles-mêmes. Avec les courants faradiques on a 
employé des courants dits grandissants (avec électrodes humides), ou 
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l'excitation de la peau au moyen du pinceau sur les régions doulou- 
reuses ou sur une étendue plus grande, le dos et les membres infé- 
rieurs. Avec l'électricité statique on a employé surtout les étincelles 
petites, nombreuses et fréquentes, ou la friction électrique, sur les 
régions douloureuses ou également sur le dos et les membres infé-: 
rieurs. Que l’on emploie l’un ou l’autre de ces procédés, il convient 
d'agir prudemment et de modifier sa conduite suivant les effets 
obtenus. ‘ 

Contre les paralysies oculaires on emploiera, souvent avec avan- 
tages, la faradisation avec des courants faibles appliqués directement 
ou au moyen de la main faradique. Contre l’amblyopie tabétique et 
latrophie du nerf optique on a le plus souvent essayé les courants: 
galvaniques stables, dirigés transversalement à travers les deux 
tempes, ou obliquement de la tempe à la nuque du côté opposé, ou 
encore la galvanisation ou la faradisation du sympathique du cou,. 
mais les succès obtenus ont rarement été considérables. Contre 
l’anesthésie cutanée et musculaire et les troubles qui en résultent, on 
s’est bien trouvé parfois, comme nous l’avons déjà signalé, de la 
faradisation cutanée ou de l’électrisation statique avec étincelles ou 
avec friction. Contre les troubles vésicaux on a dirigé maintes fois 
avec quelques avantages un traitement électrique; le plus souvent on 
s’en tiendra à l’application externe du courant, sans recourir à l’ap- 
plication interne, intra-uréthrale ou intra-vésicale : avec le courant 
galvanique, par exemple, on placera le pôle positif sur la colonne 
vertébrale au niveau de la région dorso-lombaire et le pôle négatif 
au-dessus du pubis, ou sur le périnée, on emploiera des courants 
stables de 5 à 15 milliampères; on y ajoutera souvent quelques 
secousses de fermeture. Erb place de préférence le pôle négatif au 
niveau du pubis contre la rétention d'urine, et au niveau du périnée 
contre l’incontinence. On peut aussi employer des courants fara- 
diques en appliquant les électrodes aux mêmes endroits : région lom- 
baire d’une part, pubis ou périnée de l’autre; contre l’incontinence 
on pourra pratiquer la faradisation du col vésical. Contre d'autres 
manifestations du tabes, parésies, atrophies musculaires, etc., on peut 
avoir recours à un traitement électrique analogue à celui dont nous 
parlerons à propos d’altérations du même genre; mais le plus sou- 
vent on ne pourra en espérer que des résultats incomplets ou nuls. 

Affections des cordons antéro-latéraux. Tabes dorsal spasmodique, 
scléroses descendantes, etc. — Dans ces divers cas on a surtout essayé 
le traitement direct de la moelle par les procédés que nous avons 
indiqués ; souvent on a traité en même temps les membres malades, 
l'un des pôles, habituellement le pôle positif, étant placé sur la 
colonne vertébrale, l’autre, le pôle négatif, agissant labilement sur 
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les membres; rarement on a obtenu des résultats importants. Il 
convient d’ailleurs, ainsi que nous l’avons déjà fait remarquer à pro- 
pos de l’hémiplégie cérébrale, d'agir très prudemment dans ces cas 
qui s’accompagnent généralement d’un état spasmodique plus ou 
moins aceusé ; il convient, en particulier, de n’employer les courants 
faradiques qu'avec de grandes précautions (courants faibles, inter- 
mittences rares, etc.); autrement on s’exposerait à augmenter l’état 
spasmodique, souvent même il vaut mieux s'abstenir de l'emploi des 
courants faradiques. Les mêmes considérations s'appliquent à la sclé- 
rose en plaques et aux myélites diffuses ayant entraîné une dégéné- 
ration secondaire des faisceaux pyramidaux. M. Vigouroux a souvent 
employé, dans ces divers cas, avec certains avantages, la friction 
électrique. 

Affections des cornes antérieures : poliomyélite antérieure aiquë, 
subaiquë et chronique (paralysie spinale infantile; paralysie spinale 
antérieure aiguë de l’adulte; atrophie musculaire progressive, type 
Aran-Duchenne, etc). — Nous nous occuperons d’abord de la para- 
lysie spinale infantile dans laquelle le traitement électrique rend 
d'importants services; ce que nous en dirons s'applique nécessaire- 
ment aussi à la paralysie spinale antérieure aiquè de l'adulte. Le 
traitement peut être dirigé directement contre les altérations de la 
moelle, ou bien être dirigé contre leurs manifestations périphériques : 
paralysie, atrophie et dégénérescence des muscles; dans ce cas il 
agit non seulement sur les muscles et les nerfs périphériques, mais 
vraisemblablement aussi sur la moelle d’une façon indirecte. 

Depuis que l’on sait que le siège des lésions primordiales de cette 
maladie est dans les cornes antérieures de la moelle, on s’est efforcé 
d’agir directement sur elles et pour cela on a eu recours surtout aux 
courants galvaniques. Nous rappellerons toutefois que les électro-thé- 
rapeutes sont partagés à ce sujet, les uns doutant de la possibilité 
d'agir directement sur la moelle, les autres au contraire croyant à 
cette action. Ceux-ci s’efforcent donc d'atteindre le siège même de la 
maladie et se conduisent différemment suivant les cas. Si les lésions 
sont localisées à une seule région de la moelle : renflement cervical 
ou renflement lombaire, on dispose les électrodes de façon à faire 
passer le courant seulement par cette région; l’une des électrodes, 
par exemple, est placée sur la colonne vertébrale, au niveau du ren- 
flement lésé, l’autre est placée en face sur la paroi antérieure du 
tronc (sternum, épigastre, abdomen, suivant les cas); généralement 
on fait agir, dans la même séance, les deux pôles, chacun pendant 
plusieurs minutes, le pôle positif d’abord, par exemple, puis le pôle 
négatif, avec une intensité de courant modérée de 9 à 10 ou 12 mil- 
liampères, parfois moins, rarement plus. Si Les deux renflements sont. 
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atteints, au lieu d’agir séparément sur chacun d’eux, on pourra placer 
les deux électrodes à leur niveau et faire passer successivement le 
courant dans un sens, puis dans l’autre, d’une à plusieurs minutes 
pour chacune des deux directions du courant, avec une intensité 
modérée, comme dans le cas précédent. Il convient, généralement, 
d'éviter les secousses d’ouverture et de fermeture. au moment du 
changement de direction du courant. 

À quel moment doit-on commencer le traitement électrique dans 
la poliomyélite antérieure aiguë? Sur ce point, encore, les auteurs 
sont partagés; les uns veulent qu’on attende plusieurs semaines, ou 
même plusieurs mois, les autres sont d’avis d’agir le plus tôt possible 
dès que la période fébrile et inflammatoire a cessé et de commencer 
l'emploi des courants galvaniques au bout d’une ou deux semaines; 
nous ne croyons pas qu'il y ait inconvénient à commencer le traite- 
ment de bonne heure en ayant soin de ne pas employer de courants 
trop intenses. 

A ce traitement direct de la poliomyélite antérieure on associe 
généralement un traitement périphérique. Celui-ci peut être fait avec 
des courants galvaniques : on promènera pendant plusieurs minutes 
le pôle négatif labile sur les muscles paralysés, ou les nerfs qui s’y 
rendent, avec une intensité de courant comprise le plus habituelle- 
ment entre 5 et 10 milliampères; le pôle positif sera placé sur une 
région indifférente, il y a avantage à l’appliquer sur la colonne ver- 
tébrale au niveau du foyer de la lésion de manière à agir en même 
temps sur celui-ci. À une période plus avancée l’excitation labile 
des nerfs et des muscles ne suffira plus, il faudra recourir aussi 
aux excitations de fermeture; plus tard encore on pourra employer 
des excitations plus fortes, comme celles produites par les inver- 
sions du sens du courant; il convient toutefois de n’utiliser celles-ci 
qu'avec une certaine prudence, surtout lorsque l'intensité du cou- 
rant est un peu élevée. . 

Duchenne (de Boulogne) préférait au courant galvanique la fara- 
disation localisée, pour le traitement des muscles paralysés et en 
voie d’atrophie dans la poliomyélite antérieure aiguë, et il n’em- 
ployait guère que le traitement périphérique. On a suivi souvent son 
exemple et ion a obtenu par cette méthode des succès encourageants, 
le plus souvent incomplets toutefois, comme daifleurs avec les 
autres méthodes. On ne peut guère en effet s’attendre à une guérison 
complète, on peut tout au plus espérer une amélioration plus ou 
moins grande, l’atténuation de l’impotence et de l’atrophie de certains 
muscles et des déformations qui en résultent. Généralement les 
muscles qui ont conservé plus ou moins développée, quelque temps 
après le début de la maladie, leur contractilité faradique recouvrent 




















ÉLECTRO-THÉRAPIE 745. 


en totalité ou en partie leur contractilité volontaire, conservent leur 
volume ou s’atrophient peu ; des muscles même présentant la réaction 
de dégénérescence peuvent se réparer plus ou moins complètement, 
tandis que d’autres se trouvant dans ces dernières conditions s’atro- 
phient quoi qu’on fasse. Une partie de ces résultats peut et doit être 
rapportée à l’évolution naturelle de la maladie, mais une autre est 
sans doute l'effet du traitement ; ce qui le démontre, c’est qu’on a vu 
des muscles déjà fort atrophiés et plus ou moins impotents se déve- 
lopper de nouveau et recouvrer en partie leur volume et leur action 
sous l'influence d’un traitement commencé seulement de longs mois, 
plusieurs-années même, après le début de la maladie. Le plus géné- 
ralement, toutefois, un traitement commencé trop tard reste sans 
efficacité ; il importe donc de recourir de bonne heure aussi au traite- 
ment périphérique, un peu plus tard peut-être cependant que pour le 
traitement direct. Dans les premiers temps de cetraitement il convient 
- aussi d'éviter des excitations trop fortes qui peuvent avoir, par voie 
réflexe, un retentissement funeste sur le foyer de la lésion, ou avoir 
directement sur la fibre musculaire une action défavorable. C’est 
pourquoi, suivant l’exemple de Duchenne (de Boulogne), on évitera 
d'employer pour la faradisation localisée des courants induits ayant 
une trop forte tension, on emploiera donc seulement les courants 
d’une bobine à gros fil, on leur donnera une force modérée, on 
évitera une excitation trop prolongée de chaque muscle et on laissera 
de côté les intermittences rapides pour n’employer que les intermit- 
tences rares ou peu fréquentes. 

On pourra aussi employer l’électrisation statique pour le traite- 
ment périphérique de la poliomyélite antérieure aiguë. En dehors de 
l’action générale du bain statique on aura recours à la friction élec- 
trique sur les régions paralysées et en voie d’atrophie ou à l’exci- 
tation des muscles au moyen d’étincelles; on agira de cette façon 
directement sur la contractilité et la nutrition des muscles et indi- 
rectement, par voie réflexe, sur la moelle. La faradisation, toutefois, 
ou la galvanisation suivant les procédés indiqués plus haut, nous 
semblent généralement préférables. 

Combien de temps faut-il continuer le traitement par l'électricité 
dans la poliomyélite antérieure aiguë ? En règle générale on peut dire 
qu'il y a indication de le poursuivre tant que l’on voit se produire des 
progrès, si faibles qu'ils soient. Sur ce point d’ailleurs on pourra 
suivre les préceptes formulés par Erb : le traitement commencé 
quelque temps après l'invasion de la maladie sera poursuivi pen- 
dant longtemps : six mois, huit mois, un an, sans interruption ou 
avec intervalles de repos de peu de durée; quelquefois, après ces 
interruptions du traitement, les progrès sont ensuite plus marqués et 
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plus rapides. Plus tard il conviendra encore, pendant une ou plusieurs 
années, de reprendre une fois ou deux par an le traitement électrique 
pendant deux ou trois mois chaque fois (de quarante à soixante 
séances). Dans les intervalles on ne restera pas inactif, mais on: 
aura recours à d’autres moyens thérapeutiques : hydrothérapie, mas- 
sage, gymnastique. 

Dans les autres formes de poliomyélite antérieure, forme subaiguë 
ou forme chronique (atrophie musculaire progressive), le traitement 
par l’électricité sera dirigé à peu près de la même manière : le traite- 
ment direct sera fait au moyen de courants galvaniques appliqués 
sur la colonne vertébrale et de la même façon que précédemment ; 
on pourrait y ajouter l’excitation du grand sympathique et employer 
n tamment la galvanisation simultanée du grand sympathique et de 
la moelle dont nous avons parlé plus haut. Le traitement périphé-. 
rique sera fait soit par la galvanisation avec des courants labiles ou 
avec des excitations de fermeture, soit par la faradisation, soit par 
la franklinisation avec étincelles. Par ces divers procédés on pourra 
peut-être retarder l’évolution de la maladie, entretenir pendant un 
temps plus ou moins long la force et la nutrition des muscles; mais, 
comme Duchenne l’a depuis longtemps signalé, il convient d'éviter 
les excitations trop fortes, trop fréquentes ou trop prolongées, qui 
auraient comme effet, au contraire, d’épuiser les muscles et d’en 
provoquer une atrophie plus rapide. 

Dans d’autres formes d’atrophie musculaire dépendant de lésions 
médullaires, la syringomyélie par exemple, on pourra recourir aux 
mêmes traitements, avec les mêmes précautions. Mais là encore le 
traitement ne sera guère que palliatif et ne pourra conduire à une 
guérison complète dans l’impossibilité où l’on est de modifier la 
lésion médullaire, cause de l’atrophie. 

Dans la sclérose latérale amyotrophique il en sera de même, et les 
résultats obtenus semblent encore moins favorables, en raison de 
l’évolution plus rapide de la maladie. Dans cette affection, d’ailleurs, 
il convient d’être très prudent dans la conduite du traitement élec- 
trique et d'éviter les excitations un peu fortes, dans la crainte d’aug- 
menter l’état spasmodique, qui fait partie de l’ensemble symptoma- 
tique de cette maladie. 

AFFECTIONS DES MUSCLES.—Myopathies primitives. —Les diverses 
formes de myopathies : atrophie musculaire infantile héréditaire de 
Duchenne, paralysie pseudo-hypertrophique, atrophie musculaire 
juvénile d’Erb, atrophie facio-scapulo-humérale de Landouzy-Déje- 
rine, etc., seront traitées à peu près de la même façon que les formes 
d’atrophie musculaire d’origine spinale. Il semble que le traitement 
doive être ici surtout périphérique, en raison de la nature de la 
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maladie; le traitement central, cependant, peut être de quelque 
utilité en excitant les centres trophiques des muscles malades. Si l’on 
ne peut espérer par le traitement électrique obtenir la guérison corn- 
plète de ces diverses affections musculaires, on peut espérer en 
retarder l’évolution, conserver plus longtemps la nutrition et le fonc- 
tionnement des divers muscles atteints, et quelquefois développer de 
nouveau en partie la force et le volume des muscles atrophiés. 
Duchenne était même d’avis que, instituée dès le début de la maladie, 
la faradisation localisée en empêchait le développement et pouvait la 
guérir; malheureusement l’observation consécutive n’a guère con- 
firmé ces résultats. Lorsque les altérations musculaires sont très 
étendues, on fera porter le traitement plus particulièrement sur les 
muscles dont la fonction est le plus utile. 

Atrophies musculaires réflexes, d’origine articulaire ou abarti- 
culaire. — Dans ces formes assez fréquentes d’atrophie musculaire, 
On aura recours avec grand avantage au traitement par l'électricité. 
Celui-ci sera surtout périphérique, on excitera les muscles atrophiés 
à l’aide de la faradisation, de la franklinisation avec étincelles, ou de 
la galvanisation avec chocs de fermeture. On pourra encore employer 
des courants galvaniques labiles, promener le pôle négatif sur les 
muscles atrophiés avec une intensité de 5-8 jusqu’à 10-12 milliampères, 
rarement plus ; le pôle positif sera alors placé avec avantage sur la 
colonne vertébrale au niveau de l’origine des nerfs de la région 
atrophiée, de cette façon on obtiendra peut-être en même temps une 
action favorable sur les centres trophiques des museles altérés. 
MM. Le Fort et Valtat ont employé aussi avec succès des courants 
galvaniques faibles (de 4 à 3 ou 4 volts) en prolongeant leur action 
stable pendant plusieurs heures consécutives, voire même des jour- 
nées entières. Bien que, par ces divers modes de traitement, on 
arrive à modifier et à guérir ce genre d’atrophies musculaires, il 
importe de savoir que les muscles atteints, tout en ayant recouvré en 
grande partie leur puissance, restent souvent un peu diminués de 
volume et conservent parfois pendant des années des modifications 
de la contractilité électrique consistant en une diminution simple de 
lexcitabilité faradique et galvanique. 

NÉVRITES MOTRICES ET NÉVRITES MIXTES : polynévrites; névrites 
infectieuses !, toxiques ?, traumatiques. — Le traitement par l’électri- 
cité peut rendre de grands services dans ces différentes formes de 
névrites, mais il ne doit pas être appliqué indistinctement et de la 
même façon aux diverses phases de la maladie ; il doit être approprié 


1. Névrites consécutives à la diphtérie, la fièvre typhoïde, la pneumonie, etc. 
2. Névrites alcoolique, saturnine, arsenicale, etc. 
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aussi à la forme à laquelle on a affaire, au processus plus ou moins 
aigu suivi par l'affection. 

Dans la phase initiale des Dolynévrites, pendant la période aiguë 
du processus morbide, il convient d’agir avec beaucoup de prudence 
et de n’employer le traitement électrique qu’avec réserve. C’est sur- 
tout aux courants galvaniques de faible intensité, stables ou labiles, 
qu’on aura recours à ce moment, dans le but de modifier la nutrition 
des nerfs, d’en arrêter la dégénérescence et d’en faciliter la répara- 
tion. Plus tard on aura principalement à lutter contre les troubles 
trophiques, et en particulier contre l’atrophie musculaire qui entraîne 
à sa suite des déformations plus ou moins prononcées, dues surtout 
à la rétraction des muscles antagonistes. Lorsque ces déformations 
se sont produites, elles tendent à persister indéfiniment, alors même 
que la réparation des fibres nerveuses s’est faite et que les muscles 
atrophiés ont recouvré plus ou moins leur contractilité, et parfois 
elles nécessitent un traitement chirurgical. C’est donc à l’atrophie 
musculaire et aux déformations consécutives qu'il faut chercher sur- 
tout à s'opposer et à remédier ; on y réussit souvent, en grande partie, 
à l’aide du massage et de l'électricité. L'efficacité du traitement élec- 
trique nous semble démontrée par l’observation de cas à peu près 
semblables de névrites, dont les uns se sont trouvés abandonnés à 
eux-mêmes, tandis que d’autres ont été traités régulièrement. 

Pour s'opposer ou pour remédier à la paralysie et à l’atrophie 
musculaire, on aura recours soit aux courants faradiques, soit aux 
courants galvaniques, soit à l’électrisation statique. Si l’on emploie 
les courants faradiques, on prendra des courants induits d’une 
bobine à gros fil de force modérée, à intermittences rares ou peu 
fréquentes, et l’on excitera les muscles atrophiés ou menacés d’atro- 
phie, soit par la méthode polaire, soit par la méthode de Duchenne. 
Si l’on choisit les courants galvaniques, on se servira de courants 
labiles sur les muscles et les nerfs des régions atteintes, ou l’on 
provoquera l’excitation des muscles à l’aide de chocs de fermeture. 
Dans l’un et l’autre cas on emploiera des intensités très modérées. 
Avec les courants labiles on s’en tiendra le plus habituellement à une 
intensité comprise entre 4 et 10 milliampères ; mieux vaut prolonger 
davantage l’électrisation que d'employer des intensités trop fortes. 
Pour les chocs de fermeture, il est préférable généralement de s’en tenir 
à une intensité de 5 à 6 milliampères?, moins même parfois ; on attein- 


1. Avec la méthode polaire l'excitation est plus diffuse et s'étend plus ou moins 
aux muscles voisins ou à des muscles assez éloignés, mais cette diffusion de l'excita- 
tion est souvent ici plutôt avantageuse. 

2. Avec ces intensités, souvent, on ne provoque pas de contractions apparentes 
extérieurement, néanmoins l'excitation produite est suffisante pour agir efficacement. 
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dra exceptionnellement 8 où 10 milliampères, rarement davantage. Il 
convient aussi, dans les périodes assez rapprochées du début de la 
maladie et pendant la phase de réparation des nerfs, d'éviter sur le 
trajet même des troncs nerveux les chocs faradiques ou galvaniques 
un peu forts, et mieux vaut faire porter de préférence l’excitation 
sur les muscles eux-mêmes. L’électrisation sera répétée tous les 
jours où seulement tous les deux jours; souvent il y a avantage à 
alterner la faradisation et la galvanisation, un jour l’une, l’autre jour 
l’autre, et ainsi de suite. 

L’électrisation statique ne peut être employée que dans les cas où 
les malades sont capables de quitter le lit et d’être assis sur le 
tabouret; on a recours alors au bain statique avec étincelles sur les 
muscles paralysés ou atrophiés; parfois aussi on se trouve bien de 
la friction électrique. 

À une période éloignée du début de la névrite, lorsque les muscles 
sont atrophiés, ou dans certaines formes de névrite à évolution lente, 
comme la névrite saturnine, il vaut mieux employer des excitations 
plus fortes que celles que nous avons indiquées : avec les courants 
faradiques, par exemple, on emploiera sans inconvénient des courants 
de bobines à fil moyen et à intermittences assez rapides; avec les 
courants galvaniques on atteindra volontiers des intensités un peu 
plus élevées que celles dont il a été question, ou l’on emploiera les 
inversions réitérées du courant (alternatives voltaïques). 

On pourra se guider sur ce que nous venons de dire, en vue 
surtout du traitement des polynévrites et des névrites infectieuses ou 
toxiques, pour appliquer l’électrisation aux névrites traumatiques 
consécutives à la section, l’écrasement, la contusion des nerfs, ou 
leur compression suffisamment forte pour entrainer leur dégénération 
avec les troubles trophiques qui en résultent. On cherchera à modifier, 
s’il est possible, la lésion principale et originelle, surtout à l’aide de 
courants galvaniques sjables de faible intensité. Généralement l’élec- 
trode négative, de dimensions appropriées pour que le courant ait 
une densité suffisante, est appliquée au niveau de la lésion ou dans 
son voisinage, l’électrode positive est placée plus ou moins haut au- 
dessus, ou encore sur la partie de la colonne vertébrale correspon- 
dant à l’origine des racines des nerfs lésés. Contre les troubles 
trophiques périphériques liés à la dégénération du nerf, et en parti- 
culier l’atrophie des muscles, on emploiera les procédés d’électrisa- 
tion dont nous avons déjà parlé : courants faradiques, courants 
galvaniques ou étincelles statiques; de cette façon on remplacera 
action médullaire et cérébrale, qui n'arrive plus jusqu'aux muscles, 
par une excitation artificielle, qui pourra empêcher ou restreindre 
leur atrophie, jusqu’au moment où la régénération du nerf se fera ; 
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cette dernière accomplie, l’électrisation contribuera à ramener dans 
les muscles leur puissance fonctionnelle antérieure. 

Paralysies périphériques. Paralysie faciale.Par alysieradiale, elc. 
— Sans revenir sur ce quia été dit des paralysies du tronc, des 
membres et de la face, dues à des lésions cérébrales ou spinales, 
ou aux genres de névrites dont il vient d’être question, il convient de 
dire spécialement quelques mots du traitement de certaines formes 
de paralysie liées à des altérations nerveuses périphériques. Parmi 
elles nous nous occuperons plus particulièrement de la paralysie 
faciale et de la paralysie radiale. 

Ces genres de paralysie reconnaissent souvent comme cause, ainsi 
qu'il a été dit dans une autre partie de cet ouvrage, une compression 
plus ou moins prolongée et plus ou moins violente du tronc nerveux 
(paralysie par compression) ou l'impression du froid (paralysie a 
frigore, paralysie rhumatismale); peut-être le mécanisme pathogé- 
nique de ces divers genres de paralysie est-il à peu près le même, 
le froid déterminant une irritation du nerf, sa {uméfaction et par 
suite la compression des filets nerveux; mais nous n’avons pas à nous 
préoccuper davantage ici de cette question. Il nous importe toutefois 
de savoir que ces paralysies présentent des degrés divers. Dans un 
premier degré les altérations du nerf sont peu prononcées et la 
réparation peut se faire rapidement ; aux degrés plus élevés au con- 
traire, les altérations du nerf se rapprochent de celles des névrites 
dégénératives : le bout périphérique en effet dégénère, des troubles 
trophiques se produisent notamment du côté des muscles, la répara- 
tion ne se fait qu’au bout de plusieurs mois et parfois même elle n’est 
jamais complète. L’électro-diagnostic, comme nous l’avons vu précé- 
demment, peut renseigner sur le degré des altérations et par suite 
sur la durée approximative qu’aura la paralysie. 

Dans la paralysie faciale, par exemple, nous avons vu que l’on 
pouvait distinguer trois degrés : dans le premier, forme légère de la 
paralysie, ily a conservation à peu près intégrale de l’excitabilité 
faradique et galvanique des nerfs et des muscles; dans le second, 
forme moyenne de la paralysie, l’excitabilité faradique des nerfs et 
des muscles est conservée, mais plus ou moins diminuée, l’excitabi- 
lité galvanique des nerfs est conservée avec ses réactions qualitatives 
normales, tandis que l’excitabilité galvanique des muscles est géné- 
ralement augmentée et présente des modifications qualitatives : 
secousses lentes, prédominance de PF sur NEC, il y a, en un mot, 
une réaction partielle de dégénérescence; dans le troisième degré, 
forme grave de la paralysie, il y a réaction complète de dégéné- 
rescence : abolition de l’excitabilité faradique et galvanique des 
nerfs, et abolition de l’excitabilité faradique des muscles, augmen- 
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tation de l’excitabilité galvanique des muscles avec modifications 
qualitatives. 

Dans la forme légère de la paralysie, la guérison arrive habituel- 
lement vite, au bout de deux à quatre semaines ; dans la forme 
moyenne elle ne se produit qu’au bout de quatre, six, huit ou dix 
semaines ; dans la forme grave la motilité ne commence à reparaître 
souvent qu’au bout de deux ou trois mois et n’est rétablie qu’au bout 
de einq, huit, dix mois, parfois même elle ne revient jamais com- 
plètement;; le retour de la motilité, dans les formes moyennes et sur- 
tout graves, s’accompagne souvent d’un état spasmodique et de 
contractures, parfois seulement passagères, parfois permanentes et 
définitives. | 

Suivant quelques auteurs, le traitement électrique n’aurait que peu 
d'action sur la paralysie faciale, et, abandonnée à elle-même, cette 
affection guérirait aussi vite et aussi bien que lorsqu'elle est traitée. 
D’après les faits que nous avons observés, nous nous rangeons à 
l'opinion d’Erb : dans les formes légères et moyennes de la para- 
lysie faciale, l’électrisation estutile ; dans les formes graves, son utilité 
est moins apparente, il semble cependant qu’elle puisse hâter le 
retour de la motilité. 

Suivant l'exemple d’Erb, on peut chercher à répondre à plusieurs 
indications dans le traitement de la paralysie faciale : 

1° Modifier directement la lésion elle-même, au niveau de son 
siège. Celui-ci, dans la paralysie faciale a frigore, est vraisembla- 
blement dans l’aqueduc de Fallope, ou à la sortie de ce dernier; on 
applique donc une électrode au-dessous de l’oreille, entre la branche 
du maxillaire inférieur et l’apophyse mastoïde, l’autre électrode sera 
placée du côté opposé de la tête, et l’on fera passer pendant deux ou 
trois minutes un courant galvanique de 3 à 5 milliampères en faisant 
agir successivement d’abord le pôle positif, puis le pôle négatif, dans 
le but de produire des actions catalytiques (Au moment du change- 
ment de direction du courant il faut éviter tout choc et toute excita- 
tion vive). 

% Chercher à ramener la conductibilité du nerf. Cette indication, 
à laquelle il est souvent facile de répondre sur d’autres nerfs, dont 
le bout central par rapport à la lésion peut être aisément atteint par 
l'excitation électrique, est plus difficile à remplir sur le nerf facial 
qu’on ne peut songer à exciter convenablement à travers le rocher ou 
à la base du crâne. On ne peut guère espérer ici répondre à cette 
indication que par voie indirecte et réflexe (excitation des extrémités 
du trijumeau), et les procédés utilisés pour cela répondent en même 
temps à l’indication suivante. 

3 Chercher à remédier aux troubles nutritifs produits dans les 
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rameaux nerveux périphériques et surtout les muscles par la para- 
lysie. Pour cela, on dispose de plusieurs moyens. On peut exciter les 
muscles et les rameaux du facial à l’aide de courants faradiques. 
Nous avons vu que ces courants ne provoquaient des contractions des 
muscles que dans les formes légères ou moyennes de la paralysie 
faciale ; c’est dans ces formes que leur action se montre le plus effi- 
cace ; ils peuvent agir cependant encore sur la paralysie, même sans 
produire de contractions musculaires. On doit se guider alors, pour 
en régler l'intensité, sur la façon dont ils impressionnent les nerfs de 
la sensibilité. À la face, d’ailleurs, les courants faradiques deviennent 
rapidement douloureux par suite de l’excitation des filets sensitifs, 
si nombreux dans cette région et facilement accessibles, surtout en 
certains points : émergence des rameaux sus-orbitaire, sous-orbi- 
taire, mentonnier, etc., plexus nerveux terminaux. Aussi, pour ce 
mode d’électrisation faradique, convient-il de prendre une bobine 
induite à gros fil ; il convient encore de ne pas employer de courants 
à intermittences trop fréquentes, mais plutôt des chocs faradiques 
isolés et espacés, en ne produisant des interruptions uniques du cou- 
rant inducteur qu’à intervalles assez éloignés; il faut aussi ne pas 
employer de courants trop forts. Ces diverses précautions dans 
l'emploi du courant faradique sont importantes surtout dans les 
formes moyennes et graves de la paralysie faciale, qui se terminent 
assez souvent par une contracture plus ou moins prononcée des 
muscles paralysés. Ce mode de terminaison, qui se montre spontané- 
ment dans les paralysies abandonnées à elles-mêmes, peut être pro- 
voqué ou augmenté par une électrisation mal dirigée, et, une fois 
produite, la contracture est très tenace et très persistante‘. 

On peut encore employer les courants galvaniques, soit sous 
forme de courants labiles, soit avec chocs de fermeture et d’ouver- 
ture. Si l’on emploie le courant labile, le pôle positif, correspondant 
à une électrode de moyenne dimension, est fixé en arrière du cou 
au niveau «les vertèbres cervicales moyennes, ou bien encore au-des- 
sous de l’oreille dans la fosse auriculo-mastoïdienne; et le pôle 
négatif, représenté par une petite électrode, est promené sur la face 


1. Dans ces cas on peut chercher à modifier la contracture à l'aide de courants gal- 
vaniques stables et en utilisant surtout l’action du pôle positif : celui-ci est placé au- 
devant ou au-dessous de l'oreille, et sur les rameaux du facial ainsi que sur les muscles 
contracturés. 

Les autres moyens du traitement électrique des contractures que nous indique- 
rons plus loin ne doivent guère être employés ici. On pourrait aussi pratiquer la 
distension des muscles contracturés soit avec les doigts, soit à l’aide d’un corps volu- 
mineux introduit et conservé plus ou moins longtemps dans la bouche entre la joue 
et les gencives. Ces divers moyens ne donneront trop souvent que des résultats fort 
imparfaits. 
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en suivant la direction des branches du nerf facial et des muscles 
faciaux. On emploie une intensité très modérée de courant, de 
2 à 5 milliampères, moins même parfois, et, comme l’excitabilité 
galvanique des muscles est généralement exagérée, cette intensité 
suffit pour en provoquer l'excitation. Si l’on a recours aux interrup- 
tions du courant (secousses de fermeture et d'ouverture), le pôle 
indifférent est encore, comme précédemment, fixé sur la région cer- 
vicale postérieure ou au-dessous de l'oreille ; et, avec l’autre pôle, 
qui est de préférence le pôle négatif et qui correspond à une petite 
électrode, on excite les muscles au niveau de leurs points moteurs, 
et les branches du nerf facial sur leur trajet, en ouvrant et fermant 
plusieurs fois le courant sur chaque point d'application. On se con- 
tente de donner au courant une intensité suffisante pour provoquer 
la contraction minima des muscles, et, pour la même raison que 
tout à l'heure, cette intensité est habituellement très faible, de 1/2 
à 1 ou 2 milliampères. Si l’on voit apparaître de la contracture dans les 
muscles paralysés, mieux vaut, comme avec les courants faradiques, 
s’abstenir pendant quelque temps de toute électrisation et ne re- 
prendre celle-ci qu'après un repos d’une ou plusieurs semaines, ne pro- 
cédant avec une grande prudence, et n’employer même pendant quel- 
que temps que des courants galvaniques stables et de faible intensité. 

On à encore traité la paralysie faciale par l’électrisation farado- 
cutanée avec le pinceau et des courants induits de bobine à fil fin. 
On agit surtout de cette façon par influence réflexe et l’on en a obtenu 
des résultats favorables; mais c’est un procédé très douloureux. 
L’électrisation statique avec étincelles est également douloureuse et 
difficile à employer à la face; le plus généralement, lorsqu'on a 
recours à l’électrisation statique, on se borne au bain statique, qui 
peut être utile par son action sur l’état général ; on y ajoute parfois 
l’action locale du souffle ou de l’aigrette ; mais nous croyons préfé- 
rable, le plus souvent, d'employer les courants faradiques ou les 
courants galvaniques, avec les précautions que nous avons indiquées 
pour prévenir les contractures, surtout dans les formes graves de la 
paralysie faciale. 

Pour le traitement de la paralysie radiale, on se guidera sur les 
mêmes données. On pourra agir directement sur le siège de la lésion 
avec des courants galvaniques stables, chercher à ramener la con- 
ductibilité du nerf par des excitations portées sur celui-ci au-dessus 
du point lésé, enfin agir sur les muscles paralysés eux-mêmes soit 
avec des courants faradiques, soit avec des courants galvaniques 
labiles ou interrompus, soit avec l’électrisation , statique et des 
étincelles. Le plus souvent, d’ailleurs, l'excitation seule des muscles 
paralysés, par l’un ou l’autre de ces procédés, suffit à guérir la para- 
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lysie radiale ; ici il n’y a pas à craindre de contractures comme 
complication, et l’on peut employer des courants beaucoup plus forts 
que pour la paralysie faciale. Mais la rapidité de la guérison dépend 
surtout du degré de la paralysie, et l’on pourra être fixé sur ce point 
au moyen de l’électro-diagnostic. 

On traitera encore de la même façon les diverses paralysies 
d’origine périphérique des nerfs des membres ou du tronc : para- 
lysies du médian, du cubital, paralysies des nerfs du plexus brachial 
par compression des béquilles, etc., pour le membre supérieur; 
paralysies des branches du sciatique et notamment du sciatique 
poplité externe, etc., pour le membre inférieur. 

Au tronc, dans la paralysie du grand dentelé, on ne peut atteindre 
directement le muscle que dans une très faible partie de son étendue, 
dans sa portion inférieure seulement; aussi est-on obligé de recourir 
à son excitation indirecte par l’électrisation faradique ou galvanique 
du nerf long thoracique, accessible surtout dans l’angle inférieur et 
externe du creux sus-claviculaire. On peut encore employer, avec 
avantages, l’électrisation neuro-musculaire, une petite électrode étant 
appliquée sur le trajet du nerf long thoracique, au point indiqué, 
tandis qu’une électrode moyenne est appliquée sur les digitations 
inférieures du muscle au-dessous de laisselle, entre les muscles 
grand pectoral et grand dorsal. 

Dans la paralysie du diaphragme, on doit recourir aussi à l’exci- 
tation indirecte de ce muscle par l'intermédiaire du nerf phrénique, 
au moyen de courants galvaniques ou plutôt de courants faradiques 
de force modérée, avec de petites électrodes appliquées à la partie 
inférieure et antérieure du cou, au-dessus de l’articulation sterno- 
claviculaire. On peut encore appliquer une petite électrode sur l’un 
de ces points et une électrode moyenne sur le côté correspondant du 
creux épigastrique au niveau des attaches du diaphragme aux fausses 
côtes. 

NÉVRITES PORTANT SUR LES FILETS SENSITIFS. Névralgies. Hyper- 
esthésies et douleurs diverses. — L’électricité, dans ses différents 
modes et avec ses différents procédés d'application, est souvent 
employée contre les diverses manifestations morbides douloureuses, 
que celles-ci constituent un symptôme épisodique de la maladie 
(douleurs fulgurantes du tabes, par exemple) ou forment le fonds 
principal de la maladie, comme dans les névralgies, etc. L'action de 
l'électricité peut être dirigée, de la façon que nous avons vue dans les 
chapitres précédents ou que nous verrons ici ou plus loin, contre la 
cause originelle des phénomènes douloureux ; mais le plus souvent 
le traitement causal est réservé à d’autres procédés thérapeutiques et 
l'électricité n’y intervient, quand elle peut être employée, que comme 
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procédé accessoire; on en comprendra facilement la raison par la 
simple énumération de ces causes diverses : maladies constitu- 
tionnelles : anémie, chlorose, diabète ; névroses générales ; intoxica- 
tions diverses : plomb, alcool; infection paludéenne ; affections du cer- 
veau, de la moelle et des nerfs, etc. Souvent donc le rôle de l’électri- 
sation doit se borner à chercher à modifier l’hyperexcitabilité des 
appareils sensibles, soit des appareils terminaux de réception, soit 
des appareils de conduction (rameaux et troncs nerveux, parties 
conductrices de la moelle et du cerveau); soit des appareils de per- 
ception (cellules nerveuses). 

Cette modification de l’hyperexcitabilité peut être obtenue soit 
par une action directe, soit par une action indirecte sur ces 
organes ; le plus souvent, c’est sur les nerfs périphériques que l’on 
doit diriger ses efforts ; parfois aussi, en agissant sur la nutrition. 
intime de ces organes, en modifiant les altérations qui produisent 
leur hyperexcitabilité, l'électricité peut avoir en même temps une 
action curative lorsque la cause première originelle a Qspaeu u, OU que 
son influence se trouve supprimée ou suspendue. 

Dans les polynévrites, dont nous avons eu déjà à nous occuper 
plus haut, à la névrite des filets moteurs se trouve généralement 
associée de la névrite des filets sensitifs. Nous avons dit déjà qu’à la 
période de début de ces maladies, il convenait de n’employer qu'avec 
prudence l’électrisation; à cette période, on n’aura guère recours 
qu'à des courants galvaniques faibles, labiles ou de préférence 
stables, dans le but de chercher à modifier la nutrition des fibres 
nerveuses et de faciliter leur réparation. Ce n’est que plus tard qu’on 
utilisera des excitations plus fortes, des courants faradiques ou des 
courants galvaniques interrompus. D'ailleurs le traitement, déjà 
indiqué pour la névrite motrice, agit en mêmé temps sur la névrite 
sensitive et nous n’y insisterons pas davantage ici. 

Dans certaines formes de névrites, l’altération des fibres nerveuses 
porte surtout sur les fibres sensitives, bien qu’elle ne leur soit pas 
exclusive et qu’elle atteigne aussi, à un degré plus ou moins pro- 
noncé, les autres fibres du nerf. Ces formes de névrite sont souvent 
conne avec les formes graves de névralgies et Gone ein le 
même traitement. 

Des méthodes très diverses sont employées dans le traitement 
des névralgies. Les unes se proposent de modifier l’hyperexcitabilité 
des nerfs en agissant directement sur eux, d’autres cherchent un 
résultat semblable par un moyen détourné, une voie indirecte. Pour 
agir directement sur les nerfs malades, on a recours soit aux cou- 
rants galvaniques, soit aux courants faradiques. Les premiers sont 
plus généralement employés; on cherche à utiliser, d’une part, leur 
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action catalytique ou trophique, et, d'autre part, leur action dite, 
électrotonique ou modificatrice de l’excitabilité ; on évite, au con-. 
traire, leur action excitante (fluctuations de densité et de potentiel). 


ou l’on n’y a recours que dans des cas particuliers. 

Ce sont donc des courants stables que l’on emploiera le plus habi- 
tuellement et l’on disposera les pôles de façon à faire porter sur les 
parties malades l’action du pôle positif, qui a la propriété (appelée 
parfois anelectrotonus) de diminuer l’excitabilité. Le pôle négatif 
sera placé sur une région indifférente (méthode polaire) et on le dis- 
posera de façon que le maximum de densité du courant soit au niveau 
du pôle positif. Celui-ci sera appliqué sur le nerf malade ou sur ses 
divisions, en particulier au niveau des points douloureux. On em- 
ploiera d’abord une intensité modérée, 2, 3, 5 milliampères, que l’on 
pourra augmenter progressivement, et n laissera passer le courant 
pendant un temps assez long, trois, cinq, dix minutes, quelquefois 


davantage. On évitera les excitations un peu fortes, les chocs de 


fermeture et d'ouverture, et, avant d’enlever les électrodes, on dimi- 
nuera graduellement l'intensité du courant qu’on ramènera lente- 
ment à zéro, pour éviter ou diminuer autant que possible l'excitation 
secondaire résultant des courants de polarisation. Il y a lieu souvent 
de faire plusieurs applications différentes et successives du pôle 
positif sur les divers points douloureux ou à diverses hauteurs sur 
le trajet des nerfs un peu longs, comme les nerfs des membres. On 
peut encore, sur les membres notamment, appliquer les deux pôles 
sur le nerf, et, généralement alors, on emploie la direction descen- 
dante, le pôle positif étant appliqué du côté central du nerf, et le pôle 
négatif du côté périphérique; sur les nerfs longs, le sciatique 
notamment, il convient de faire plusieurs applications successives. 
Avec la méthode de direction, il faut aussi, comme précédemment, 
établir et faire cesser l’action du courant d’une façon graduelle et 
progressive. Il est des cas où la direction inverse du courant, c’est-à- 
dire la direction ascendante, ou bien l’action polaire négative, dans 
le cas où l’on emploie la méthode polaire, donnent de meilleurs 


résultats ; on pourra l’essayer à l’occasion lorsqueles procédés d’appli- 


cation Dents n’auront pas réussi ! 

Certaines formes de na s’accompagnent de troubles, 
moteurs : faiblesse et difficulté des mouvements, atrophies muscu- 
laires plus ou moins accusées, et de troubles trophiques divers. Dans 


ces cas, on se trouvera bien d'associer, aux méthodes d’application 


‘1. Nous rappellerons qu'avec cette disposition des pôles (pôle positif sur la colonne 
vertébrale, pôle négatif sur les membres) Erb a obtenu plusieurs fois de bons résultats 
dans;le cas de douleurs fulgurantes du tabes. 
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précédentes et.à l’action stable du courant galvanique, des excita- 
tions plus fortes comme celles produites par plusieurs interruptions 
du courant. Certains auteurs conseillent, avec Remak, de les faire en 
terminant, après l’action stable du courant; d’autres, avec Onimus, 
veulent au contraire qu’on les fasse au début ou au cours de l’élec- 
trisation et qu’on termine par l’action stable du courant; nous 
croyons ce dernier procédé généralement préférable. 
Au lieu du courant galvanique, on emploie quelquefois le courant 
faradique pour modifier par action directe l’état des nerfs atteints de 
névralgie. Pour cela, on se sert d’électrodes humides, de façon que le 
courant pénètre à travers la peau et atteigne le nerf. On peut come 
mencer par des courants assez forts, dont on prolonge l’action pendant 
un temps assez long, trois, cinq, dix minutes, quelquefois davantage, 
en leur conservant la même intensité pendant toute la durée de 
l’électrisation, ou bien on augmente progressivement, au cours de là 
même application, la force du courant jusqu’à une intensité assez 
“élevée (courants dits grossissants). Ces deux méthodes ont l’une et 
l’autre donné des succès; dans ces cas, l’application du courant est 
habituellement suivie d’un grand soulagement dans les douleurs 
-névralgiques, et la guérison se produit quelquefois rapidement après 
un petit nombre de séances, d’autres fois plus lentement et plus 
graduellement. ) 
Les courants faradiques, cependant, sont plus généralement 
employés pour agir indirectement sur les nerfs malades et alors 
‘c’est à l’électrisation farado-cutanée que l’on a recours. Son mode 
d'action reste assez obscur ; on l’a rapporté soit à des modifications 
réflexes produites dans la circulation ou à des modifications réflexes 
-de l’état même du nerf malade, soit à l'épuisement de l’excitabilité 
nerveuse succédant à une violente excitation, soit encore à des phé- 
nomènes d’inhibition centrale. Quoi qu’il en soit, l’électrisation farado- 
cutanée a donné de nombreux succès, et c’est cette méthode d’appli- 
cation qu'employait de préférence Duchenne (de Boulogne). Le pin- 
ceau faradique est promené sur la peau de la région qui est le siège 
des douleurs, sur le trajet du nerf malade ou sur des parties voi- 
sines, parfois sur la région symétrique du côté opposé, ou même sur 
des régions plus ou moins éloignées!. On emploie des courants 


1. Parfois l’électrisation pratiquée avec le pinceau faradique sur l’hélix du pavillon 
de l'oreille, sur l’aile du nez, sur le mamelon, etc., a donné des résultats favorables 
dans des névralgies diverses : sciatique, névralgies intercostales, névralgies du triju- 
meau, etc., alors même que la région faradisée était fort éloignée du siège de la 
névralgie (électrisation de l’hélix dans le cas de sciatique, par exemple). On est en 
droit de se demander, il nous semble, si pour un certain nombre de ces cas, tout au 
moins, la guérison a été l'effet direct de l’électrisation ou ne doit pas être rapportée 

. plutôt à un effet de suggestion. ) 
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induits à forte tension (courants de bobine à fil fin), avec intermit- 
tences fréquentes, et aussi intenses que possible. Ce mode de traite- 
ment est très douloureux. 

Un autre procédé d’application du courant faradique, plus dou- 
Jloureux encore, consiste à laisser en place le pinceau faradique 
effleurant à peine la peau, de façon que de petites étincelles éclatent 
continuellement entre celle-ci et le pinceau. On lui a donné le nom 
de moxa faradique. On l’applique surtout au niveau des principaux 
points douloureux, ou au niveau des points d’émergence du tronc 
nerveux et de ses branches, soit de la colonne vertébrale, soit en 
d’autres points de leur trajet. On laisse très peu de temps, de 
quelques secondes à une minute, le pinceau appliqué sur chaque 
point choisi. 

Au lieu du pinceau faradique, on emploie quelquefois le pinceau 
galvanique; le pôle positif correspond à une électrode indifférente 
humide, le pôle négatif est relié au pinceau métallique appliqué 
comme le pinceau farado-cutané; il ne faut laisser le pinceau galva- 
nique que très peu de temps à la même place, si l’on veut éviter la 
production d’eschares,. 

L’électrisation statique peut être employée aussi pour le traite- 
ment des névralgies. Des étincelles petites et fréquentes, comme 
celles produites par une pointe métallique mousse approchée à peu 
de distance de la peau, agissent dans le même sens que le pinceau 
faradique; on peut aussi employer la friction électrique; dans 
d’autres cas, on a recours à des procédés encore plus doux, laigrette 
ou le souffle, dirigé sur les principaux points douloureux ou sur le 
trajet du nerf malade. À l’action locale de ces divers procédés 
s’ajoute l’action du bain statique qui, par son influence sur la nutri- 
tion, modifie avantageusement l’état général des malades, principa- 
lement dans les cas de névralgies liées à la chlorose, à l’anémie, aux 
névroses générales, etc. 

La façon d’appliquer les divers procédés et les diverses méthodes 
de traitement que nous venons d’exposer est subordonnée à chaque 
cas particulier. En règle générale il convient de commencer le traite- 
ment par des procédés doux : on essayera d’abord de préférence les 
courants galvaniques stables de la façon indiquée ; on pourrait aussi 
commencer par des courants faradiques, profonds ou superficiels, 
ces derniers étant appliqués par exemple par le procédé de la main 
électrique. En cas d’insuccès on aura recours à des procédés plus 
violents et plus douloureux : pinceau, moxa faradique, quelquefois 
pinceau galvanique. Si l’on emploie l'électricité statique, on peut com- 
mencer par elle ou y avoir recours seulement après avoir essayé les 
courants galvaniques et faradiques ; on commencera généralement 


ÉLECTRO-THÉRAPIE 759 


aussi par les procédés doux de franklinisation : souffle, aigrette, fric- 
tion, pour arriver, s’il est nécessaire, aux procédés plus douloureux 
comme les étincelles. Souvent il est avantageux d'associer aux pro- 
cédés de galvanisation ou de faradisation indiqués le bain statique, 
principalement dans les cas où les névralgies sont liées à des dystro- 
-phies constitutionnelles (chlorose, anémie), ou à des névroses géné- 
rales ; dans ces mêmes cas, à défaut du bain statique, on pourrait 
_ employer la faradisation générale ou encore les bains hydro-élec- 
triques, peut-être aussi les nouveaux procédés d’électrisation dus à 
M. d’Arsonval. 

Des traitements analogues peuvent être appliqués aux manifesta- 
tions douloureuses (pseudo-névralgies), dépendant de lésions orga- 
niques diverses des centres nerveux ou des nerfs, ou symptomatiques 
de la compression des nerfs ou de leurs racines ; mais les succès sont 
assez rares dans ces cas, tant que la cause première persiste; on 
n’obtient le plus souvent que des amendements incomplets, ou même 
aucune modification. 

Les résultats obtenus dans les névralgies par ces divers traite- 
ments sont, d’ailleurs, très variables. Souvent il se produit pendant 
l’électrisation même, où immédiatement après, un soulagement plus 
ou moins marqué, quelquefois la disparition complète des douleurs. 
Dans certains cas cette disparition se maintient et la guérison est 
obtenue en un nombre très restreint de séances, une ou deux seule- 
ment parfois. Le plus souvent le soulagement n’est d’abord que mo- 
mentané, les douleurs reparaissent bientôt, mais elles diminuent 
graduellement de fréquence et d'intensité et disparaissent finalement 
après un nombre plus ou moins considérable d’électrisations. Dans 
d’autres cas, l’électrisation, au lieu de produire du soulagement, 
amène une recrudescence dans les douleurs ; il est rare alors que le 
traitement soit suivi de succès ; d’autres fois l'amélioration momen- 
tanée des premiers jours ne fait pas de progrès, l’atténuation des 
douleurs disparaît et la névralgie reste incurable. Ces insuccès s’ob- 
servent surtout dans les névralgies invétérées, dans les formes graves 
de névralgies de la face compliquées de secousses musculaires spas- 
modiques (tic douloureux), dans certains cas de névralgies liées à 
l’hystérie ou à la neurasthénie ; d’autres fois, au contraire, les névral- 
gies des hystériques ou des neurasthéniques sont heureusément et 
rapidement modifiées. 

Nous ne passerons pas particulièrement en revue le traitement 
des diverses névralgies : névralgies cervico-occipitales, névralgies 
-cervico-brachiales et névralgies du membre supérieur, névralgies 
intercostales, névralgies lombo-abdominales et crurales, névralgies 
diverses du membre inférieur, etc. Nous nous contenterons de dire 
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quelques mots du traitement à appliquer en particulier aux névralgies 
du trijumeau, aux névralgies sciatiques et à certaines névralgies 
viscérales ; ces exemples, joints aux indications générales précé- 
dentes, suffiront pour guider dans le traitement des autres variétés 
de névralgies. 

Névralgies du trijumeau. — Le traitement des névralgies du tri- 
jumeau présente des difficultés toutes particulières, en raison de la 
situation profonde du tronc du nerf et de la plupart de ses branches, 
et aussi à cause de la gravité spéciale que comporte souvent cette 
affection. Ses rameaux terminaux seuls et quelques-unes de sês 
branches peuvent être atteints facilement. On commencera, par 
exemple, le traitement en faisant agir d’une façon stable, pendant 
plusieurs minutes, le pôle positif sur les régions douloureuses, sur 
les rameaux malades, sur leurs points d’émergence, sur les branches 
principales du nerf et quelquefois, autant qu’il sera possible, sur son 
tronc. Le pôle négatif est placé sur le sternum, sur la main (de pré- 
férence celle du côté opposé) ou sur la nuque. On commence par des 
intensités modérées de 2 à 5 milliampères que l’on peut élever pro- 
gressivement jusqu’à 8 et 10 milliampères, rarement davantage. Il faut 
éviter les excitations brusques et les variations un peu prononcées de 
potentiel, non seulement au point de vue du traitement de la né- 
vralgie, mais aussi à cause du voisinage du cerveau, d'autant plus 
que pour agir sur les branches profondément placées ou sur le tronc 
du nerf on emploiera des intensités assez élevées. Lorsqu'on se pro- 
pose d’agir directement sur le tronc du nerf, le mieux est de diriger 
transversalement ou obliquement le courant à travers la tête : une des 
électrodes est placée à la partie moyenne de la région temporale, 
au-dessus de l’os malaire, l’autre est placée sur l’autre côté à la région 
correspondante, ou bien plus en arrière derrière l’oreille, ou sur le 
côté de la nuque; généralement on place le pôle positif du côté du 
nerf malade. Dans certains cas on peut encore disposer les électrodes 
de manière à comprendre entre elles la partie du nerf supposée 
malade. Cette manière de faire ne peut évidemment s'adresser qu’à 
certaines branches et aux rameaux terminaux du nerf. 

En cas d’insuccès avec les applications précédentes, on pourrait 
encore placer le pôle positif sur la nuque et le pôle négatif sur les 
points d’émergence des principaux rameaux du trijumeau, ou sur 
ses branches terminales (courant dit descendant). Ou bien on em- 
ploiera des courants faradiques d’abord faibles, puis de plus en plus 
forts (courants grossissants), et, si des séances courtes n'ont pas 
réussi, On pourra prolonger leur application jusqu’à dix, vingt mi- 
nutes, quelquefois davantagé ; ou encore on emploiera le pinceau 
faradique, le moxa faradique, le pinceau galvanique ; mais ces dif- 








ÉLECTRO-THÉRAPIE 761 


‘férents modes d’électrisation sont encore plus douloureux à la fade 
‘que sur les autres parties du corps. Le pinceau faradique appliqué 
sur des régions plus ou moins éloignées : sur la nuque, sur l’hé- 
lix, etc., a donné plusieurs fois des succès. L’électrisation statique, 
employée seule ou associée aux procédés d’électrisation qui pré- 
‘cèdent, peut être aussi avantageuse ; au bain statique on ajoutera 
souvent le souffle ou l’aigrette, plus rarement de petites étincelles 
sur les régions qui sont le siège des douleurs. Par ces diverses mé- 
‘thodes de traitement on a obtenu assez souvent des succès ; assez 
souvent aussi on a échoué, surtout dans les cas de névralgies invété- 
rées et principalement lorsque aux symptômes douleurs s’ajoutent des 
secousses spasmodiques plus ou moins développées dans le domaine 
des nerfs moteurs (tic douloureux). Erb conseille d'essayer dans ces 
cas suivis d’insuccès d’autres procédés d’électrisation : la galvanisä- 
‘tion du cerveau, l’électrisation du sympathique du cou, la galvanisa- 
tion ou la faradisation générale, quelquefois aussi des courants faibles 
‘continus pendant plusieurs heures ou des journées entières, comme 
ceux produits par deux plaques de métaux différents, reliées par un 
fil conducteur et appliquées sur la peau humide. On pourrait essayer 
aussi des bains statiques prolongés, la douche électrique, etc. 

Névralgie sciatique.— CGette névralgie est relativement commune; 
elle a été souvent traitée par l'électricité, fréquemment avec succès. 
Le traitement à lui appliquer sera conforme à celui que nous avons 
exposé dans les données générales précédentes, avec quelques parti- 
‘cularités tenant à la situation profonde et à la longueur du nerf. Fré- 
quemment on emploie ici la méthode de direction : le pôle positif est 
placé sur la partie centrale du nerf, au niveau du sacrum ou au ni- 
“veau de l’échancrure sciatique, et le pôle négatif est appliqué à la 
périphérie sur le tronc du nerf, sur ses ramifications, ou bien encore 
‘au niveau ou un peu au-dessous des points douloureux (courant 
descendant) ; à cause de a longueur du nerfil convient de faire plu- 
‘sieurs applications successives, comprenant chacune un segment de 
‘nerf de 20 à 30 centimètres : une première application pourra être 
‘faite du sacrum à l’échancrure sciatique, une seconde de cette échan- 
-crüure au creux du mollet, une troisième enfin du ereux du mollèt 
au pied. À cause de la situation profonde du nerf on emploie généra- 
ment des intensités assez fortes : 6 à 10 ou 12 milliampères, quelquefois 
même davantage ; on laisse passer le courant sur chaque segment du 
nerf pendant une à trois minutes et l'application totale dure de 
quatre à dix minutes. Dans certains cas, à l’action stable du courant 
-on ajoutera quelques interruptions. 

On a cherché aussi à développer plus particulièrement sur le nerf 
“sciatique l’action polaire du pôle positif; alors le pôle négatif est 
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placé comme pôle indifférent sur l’abdomen ou sur la face antérieure 
de la cuisse (Erb) et le pôle positif successivement sur divers points 
. du nerf : au niveau du sacrum, de l’échancrure sciatique, du creux 
du mollet, etc., ou plus spécialement au niveau ou un peu au-dessous 
des divers points douloureux ; à chaque place on le laisse agir d’une 
à plusieurs minutes. Comme le fait remarquer Erb, les courants dits 
circulaires de Remak développent vraisemblablement surtout l’action 
du pôle positif, celui-ci étant placé sur le nerf, tandis que le pôle 
négatif est appliqué successivement sur divers points situés circulai- 
rement autour de lui. Dans des cas de sciatique grave et rebelle au 
traitement, Benedickt a conseillé d'introduire une électrode dans le 
rectum, tandis que l’autre est placée sur le sacrum, pour atteindre 
plus sûrement le plexus sacré ; ce mode d'application est rarement 
-employé; si l’on y avait recours, il conviendrait de prendre pour 
_électrode rectale la sonde employée par Boudet de Paris, dans le 
traitement de l’occlusion intestinale : de cette façon la muqueuse 
rectale est abordée par le courant à travers une masse assez consi- 
dérable d’eau salée, elle ne se trouve nulle part directement en 
contact avec aucune pièce conductrice de l’électrode et elle est mise 
ainsi à l'abri de toute escharification. 

On peut encore employer dans la sciatique les courants fara- 
diques : soit les courants profonds dirigés sur le nerf, et souvent alors 
on à recours aux courants dits grossissants ; soit plus fréquemment 

_l’électrisation farado-cutanée avec le pinceau sur le trajet du nerf et 

sur les points douloureux, parfois sur des régions plus ou moins 
éloignées ; soit encore le moxa faradique et quelquefois le pinceau 
galvanique. 

Dans les cas de sciatique névrite avec troubles trophiques, affai- 
blissement et atrophie plus ou moins marquée des muscles, on se 
trouvera bien d’exciter ceux-ci soit avec des courants faradiques, soit 
avec des secousses galvaniques de fermeture. 

Enfin, souvent aussi, l’électrisation statique estutilement employée 
dans la sciatique, soit seule, soit associée aux moyens précédents de 
traitement, principalement aux courants galvaniques ; au bain statique 
on ajoute habituellement soit des étincelles sur le trajet du nerf, soit 
la friction électrique, soit seulement le souffle ou l’aigrette. 

Dans quelques cas encore on pourrait employer l'application 
d'éléments galvaniques simples, avec action prolongée, comme nous 
l’avons vu plus haut pour les névralgies du trijumeau. 

Névralgies viscérales. — Dans cette catégorie et sous des noms 
divers on a englobé souvent des douleurs de nature très différente, 
les unes dépendant de lésions organiques diverses, d’autres se 
rapprochant des névralgies précédemment étudiées et liées fré- 
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quemment à des névroses. Celles de cette dernière catégorie surtout 
sont susceptibles d’être heureusement influencées par un traitement 
électrique. 

Nous ne nous arrêterons pas particulièrement au traitement des 

névralgies de la gorge et du larynx, à celui des névralgies des nerfs 
cardiaques et de l’angine de poitrine, à celui des névralgies de 
l'estomac (cardialgies, gastralgies), à celui des névralgies de l'intestin 
(entéralgies); ce que nous avons dit du traitement des névralgies en 
général peut être appliqué ici, dans quelques cas on pourrait essayer 
aussi l’électrisation dite du sympathique (faradisation ou galvanisa- 
tion) ; souvent aussi il y aura lieu de traiter la névrose générale à 
laquelle se rattache la névralgie viscérale (voir plus bas le traitement 
des névroses). Nous attirerons toutefois spécialement l'attention sur 
les névralgies pelviennes et les névralgies utéro-ovariennes contre 
lesquelles on a peut-être trop fréquemment employé un traitement 
chirurgical, et qui ont été maintes fois heureusement influencées 
par l’électrisation. Celle-ci consistera soit en courants galvaniques, 
soit en courants faradiques avec des électrodes humides ou avec le 
pinceau farado-cutané, soit en électrisation statique, avec souffle, 
aigrette, plus rarement étincelles. Les données générales du traite- 
ment des névralgies pourront encore servir de guide ici; on se repor- 
-tera aussi à ce que nous dirons plus loin du traitement des névroses. 
Dans certains cas il y aurait lieu d'employer les procédés de trai- 
tement usités en électrisation gynécologique, pour lesquels nous ren- 
voyons aux traités spéciaux. 

SPASMES ET CONTRACTURES. — Les conneries involontaires plus 
ou moins énergiques, qui constituent les spasmes et les contractures, 
peuvent être intermittentes et plus ou moins fréquemment répétées 
(spasmes cloniques), ou soutenues, durables et plus ou moins pro- 
‘longées (spasmes toniques et contractures). Les spasmes et les con- 

-tractures sont très divers quant à leur nature, à leur origine et même 
à leur expression symptomatique; aussi la conduite à tenir dans 
leur traitement par l'électricité est-elle différente suivant les cas. 


4. On a publié un certain nombre de résultats heureux obtenus par le traitement 
“électrique dans l’angine de poitrine, mais il importe de distinguer divers cas. Parmi 
les angines de poitrine, en effet, il en est qui sont liées à des altérations des vaisseaux 
. Coronaires : dans ces cas le traitement par l'électricité sera vraisemblablement bien 
peu efficace, c'est tout au plus, peut-être, si la révulsion avec le pinceau farado- 
cutané sur la région précordiale ou sur le mamelon pourra parfois arrêter ou modifier 
- un accès. L’électrisation a plus de chances de réussir, non seulement pour le traite- 
ment de l’accès, mais aussi pour la guérison même de l'affection, dans les angines 
dues à des névralgies du plexus cardiaque. D’autres variétés d’angine, de poitrine, ou 
-plutôt de fausses angines de poitrine, liées à des névroses, à l’hystérie par exemple, 
sont, on le conçoit, susceptibles d’être guéries par l’électricité. 
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Généralisées, les contractions involontaires, toniques ou cloniques, 
constituent des convulsions et reviennent sous forme d’accès : accès 
convulsifs de l’épilepsie, de l’hystérie, etc., dont nous n’avons pas à 
nous occuper ici. Dans le tétanos des spasmes toniques, plus ou moins 
étendus, reviennent aussi sous forme d'accès et paraissent dus à une 
irritabilité exagérée des centres nerveux, rapportée actuellement à 
l’action d’un agent infectieux ou de ses toxines. On a cherché et on a 
réussi parfois à diminuer cette irritabilité au moyen de courants gal- 
vaniques dirigés sur la moelle allongée et sur la moelle épinière; 
mais le traitement électrique ne constitue ici qu’un accessoire et cède 
le pas à d’autres médications. Dans certaines intoxications, l’empoi- 
sonnement par la strychnine, par exemple, il existe des convulsions 
toniques assez semblables à celles du tétanos et contre lesquelles on 
peut tenir la même conduite. 

Nous avons vu précédemment que, dans certaines affections du 
cerveau et de la moelle, notamment lorsqu'il existe de la sclérose ou 
de l’irritation du faisceau pyramidal, il se produit un état spasmo- 
dique, une raideur plus ou moins prononcée des muscles troublés 
dans leurs fonctions, et parfois de fortes contractures. Nous avons vu 
que ces contractures se montraient généralement rebelles au traite- 
ment électrique et même qu’elles obligeaient à une grande circon- 
spection dans l’emploi de l’électrisation dirigée contre les autres acci- 
dents. | 

Nous rappellerons encore ici l’état de contracture qui vient Ra 
fois terminer les paralysies faciales. 

Dans l’hystérie, en dehors des convulsions toniques et clones 
de l’attaque, et des convulsions cloniques de certains autres acci- 
dents, comme la chorée rythmée, on peut voir des contractures plus 
ou moins permanentes, localisées à un muscle, à un groupe de 
muscles, à un membre ou à un segment de membre : tels sont par 
exemple le blépharospasme, l’hémispasme facial glosso-labié, la con- 
tracture des masséters, des contractures diverses des muscles du cou 
(sterno-cléido-mastoïdien, trapèze, etc.), des contractures du membre 
supérieur étendues à tout le membre, ou localisées à un de ses seg- 
ments, où à un groupe musculaire (fléchisseurs des doigts et de la 
main, par exemple, ete.), contractures diverses des muscles du tronc 
et de l’abdomen, contractures du membre inférieur ou d’un de ses 
groupes musculaires (muscles péroniers, muscle jambier anté- 
rieur, etc.), contracture du col vésical produisant de la rétention 
d'urine, etc. À côté de ces contractures à forme tonique, perma- 
nentes et plus ou moins durables, nous devons placer des spasmes 
cloniques plus ou moins persistants, et revenant fréquemment par 
accès ; els sont ceux des muscles du larynx et des muscles expi- 
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rateurs produisant la toux, l’aboiement hystérique, ceux des muscles 
inspirateurs provoquant le bâillement, ceux du diaphragme occa- 
sionnant le hoquet, etc. Ges divers accidents hystériques sont souvent 
des plus rebelles, surtout lorsqu'ils sont déjà un peu anciens, et se 
montrent trop fréquemment peu accessibles au traitement. Nous ne 
nous occuperons pas du traitement à appliquer à chacun d’eux en 
particulier et nous nous contenterons de renvoyer aux indications 
générales du traitement des spasmes et des contractures exposées 
ci-dessous (voir aussi le traitement de l’hystérie). 

- Un autre groupe de spasmes cloniques est constitué par ce qu’on 
a appelé des tics, ou tic convulsif; les spasmes sont généralement 
développés surtout à la face, ils y sont parfois confinés, souvent 
aussi ils sont associés à des secousses spasmodiques analogues du 
tronc et des membres. Quelquefois ces tics constituent un acci- 
dent isolé, le plus souvent ils sont groupés avec d’autres symptômes 
et font partie d’un ensemble plus complexe auquél on a donné le 
nom de maladie des tics. Dans l’un et l’autre cas le tic convulsif est 
habituellement peu influencé par le traitement électrique, local ou 
général. 

Dans d’autres circonstances les spasmes se montrent seulement 
à l’occasion de mouvements spéciaux adaptés à un but déterminé, 
comme dans les spasmes fonctionnels : crampe des écrivains, crampe 
des pianistes, des télégraphistes, etc.; il convient de leur appliquer 
un traitement spécial sur lequel nous reviendrons plus loin. 

Les contractures de muscles isolés ou de groupes musculaires 
distincts sont très fréquemment, comme nous l’avons vu, d’origine 
hystérique ; dans d’autres circonstances elles dépendent d’autres 
causes et peuvent provenir notamment de l’hyperexcitabilité des filets 
moteurs des nerfs périphériques ou des fibres musculaires, provo- 
quée par des traumatismes, la présence de corps étrangers dans les 
tissus, l’action du froid, un effort musculaire, etc.; elles peuvent 
provenir encore par un mécanisme réflexe de l’excitation des fibres 
sensitives. Le traitement électrique à leur appliquer sera indiqué 
dans les données générales qui suivent. 

L’énumération précédente des diverses variétés de spasmes et de 
contractures, quoique bien incomplète encore, suffit pour montrer à 
combien d'états différents on peut avoir affaire. Il importe pour le 
traitement de déterminer d’abord, aussi exactement qu’il sera possible 
(et la chose est souvent loin d’être facile), le siège des contractures, 
la nature des altérations qui les produisent, la cause à laquelle elles 
se rapportent. À la solution de ces diverses questions est subor- 
donnée en partie l’application des procédés électro-thérapiques à 
employer. Ceux-ci, d’ailleurs, sont à peu de chose près les mêmes 
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que ceux indiqués déjà à propos du traitement des névralgies. Plus 
encore que pour celles-ci les résultats du traitement pour les spasmes 
et les contractures se montrent très inconstants et variables, et sou- 
vent on doit agir par tâtonnement, un procédé d’électrisation réussis- 
sant parfois où un autre à échoué. 

Le plus généralement on commencera par l’application de cou- 
rants galvaniques stables. On aura recours surtout à l’action du pôle 
positif sur les organes aux altérations desquels on aura été conduit 
à rapporter l’origine des contractures : muscles, nerfs, moelle épi- 
nière ou cerveau ; ou bien on emploiera la méthode de direction et 
lon prendra le courant descendant. En cas d’insuccès on pourra 
essayer la direction inverse du courant ou l’action du pôle négatif, et 
peut-être en obtiendra-t-on des résultats meilleurs. [1 faut habituel- 
lement aussi, comme dans les névralgies, éviter les excitations fortes 
et brusques, les secousses de fermeture et d'ouverture, avoir soin 
par conséquent d'établir et de faire cesser l’action du courant d’une 
façon graduelle et progressive. Quant à l'intensité du courant à em- 
ployer et à la durée de son application, on se comportera de la façon 
indiquée pour les névralgies. 

Dans d’autres cas, ou lorsque les procédés précédents ont échoué, 
on peut employer les courants faradiques, appliqués plus particuliè- 
rement avec des électrodes humides sur les muscles qui sont le siège 
des contractures et sur les nerfs qui s’y rendent. Dans ces conditions 
on a recours à des courants assez forts et assez prolongés, ou à des 
courants graduellement croissants jusqu’à une intensité assez élevée 
(courants grossissants). Les courants galvaniques avec interruptions 
fréquemment répétées ou avec commutations réitérées du sens du 
courant agissent de la même façon. Ces procédés d’application 
peuvent être principalement utiles dans des contractures d’origine 
périphérique, dans le torticolis & frigore, dans le lumbago, par 
exemple ; dans les contractures hystériques ils réussissent aussi dans 
certains cas; mais, dans d’autres, ils augmentent au contraire la con- 
tracture, il faut donc ne les employer qu'avec ménagement dans ces 
formes de contractures. Nous avons vu que dans les contractures 
d’origine cérébrale et médullaire il valait mieux s’en abstenir. 

On peut aussi employer les excitations farado-cutanées avec le 
pinceau. Ce genre d'application, comme le précédent, réussit assez 
souvent dans les contractures périphériques, comme le torticolis rhu- 
matismal, le lumbago, etc.; dans les contractures hystériques à 
forme tonique, il échoue souvent et parfois augmente l'intensité de la 
contracture ; au contraire dans les spasmes à forme clonique, comme 
ceux qui produisent la toux, le bâillement, le hoquet hystérique, etc., 
il constitue un des meilleurs procédés à employer, bien qu’il échoue 
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encore assez souvent; mais dans les contractures cérébrales et mé- 
dullaires il ne faut aussi employer qu'avec la plus grande prudence. 

On a encore employé les courants faradiques, en les dirigeant sur 
les muscles antagonistes des muscles contracturés et en provoquant 
sur eux de fortes excitations ; c’est un moyen qui a donné des succès 
assez nombreux et a réussi parfois dans des contractures déjà an- 
ciennes ; mais il faut aussi, dans la plupart des cas, ne l’employer 
- qu'avec ménagement. 

Lorsqu'il y a lieu de supposer que les contractures sont d’origine 
réflexe, lorsqu'il existe des zones d’hyperesthésie ou des zones dou- 
loureuses, il faut d’abord traiter celles-ci et s’efforcer de calmer les 
douleurs ou de faire disparaître l’hyperesthésie ; pour cela on em- 
ploiera surtout l’action stable du pôle positif de la façon que nous 
avons indiquée au chapitre précédent. 

L’électricité statique peut être employée aussi contre les contrac- 
tures ; nous avons eu déjà l’occasion de dire que c’était à la friction 
électrique qu'il fallait surtout recourir en pareil cas; on pourrait 
aussi, à l’occasion, essayer l’action du souffle ou de l’aigrette ; il y 
aura lieu plus rarement d'employer les étincelles. Dans bien des cas, 
l’électrisation statique ne répondra pas à une indication locale, mais 
elle répondra encore à une indication causale et pourra agir en mo- 
difiant la nutrition générale et l’état névropathique, cause originelle 
de la contracture. 

Névroses. — Neurasthénie. — Parmi les névroses, la neurasthé- 
nie est fréquemment susceptible d’être traitée par l’électrisation, que 
celle-ci soit dirigée contre quelques-unes de ses manifestations par- 
ticulières ou forme la base du traitement opposé à cette affection. 

Pour M. Vigouroux ‘, en effet, l'électricité, surtout dans son mode 
statique, constitue le plus souvent le fond du traitement de la neu- 
rasthénie. C’est au bain statique, avant tout, qu’il a recours, com- 
mençant par des séances courtes de cinq à dix minutes, et Les portant 
ensuite à un quart d'heure, vingt minutes, une demi-heure. À lui 
seul le bain statique peut suffire dans bien des cas; il agit sans doute 
par les modifications qu’il produit dans la nutrition générale et dans 
les fonctions d’innervation. Souvent, cependant, on associe au bain 
électrique d’autres procédés d’électrisation statique, des étincelles 
par exemple sur toute la longueur de la colonne vertébrale et sur les 
membres inférieurs, à titre de stimulant général. On a recours encore 
à divers autres procédés de franklinisation contre des symptômes 
particuliers de la neurasthénie. Dans la forme cérébrale on emploie 
avec avantage le souffle dirigé sur divers points de la tête, ou encore 


1. LEVILLAIN, La neurasthénie, Paris, 1891. 
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un procédé analogue décrit plus haut sous le nom de douche élec-, 
trique. Les mêmes procédés, le souffle et la douche électrique, réus-, | 
sissent contre la céphalée neurasthénique et la modifient rapidement. 
L’insomnie est heureusement influencée par l'électricité statique ;: 
celle-ci d’ailleurs à pour effet de régulariser le sommeil et de le ra-; 
mener dans ses limites normales ; elle agit done aussi dans les cas. 
où le sommeil est lourd, prolongé, fréquent. On possède aussi dans 
la galvanisation de la tête un autre moyen de régulariser le sommeil 
et particulièrement de lutter contre l’insomme ; la faradisation du 
grand sympathique pourrait être aussi employée dans le même cas. 

Dans la forme spinale de la neurasthénie (irritation spinale, etc.), 
au bain électrique on ajoutera des étincelles sur la colonne verté- 
brale et les membres inférieurs ou la friction électrique sur les mêmes 
régions. On pourrait aussi employer des courants galvaniques stables 
ou labiles sur la colonne vertébrale. Contre l’impuissance on peut 
diriger plus spécialement des étincelles ou la friction électrique sur 
la région lombaire et sacrée ; on peut aussi employer la faradisation 
cutanée avec le pinceau sur les mêmes régions et y ajouter parfois la 
faradisation périnéale. Contre les pertes séminales et contre le pria- 
pisme il faut au contraire éviter les étincelles sur la région lombo- 
sacrée, mais on peut employer la friction électrique (Vigouroux). Chez 
la femme, contre les douleurs ovariennes, on pourra employer la 
friction électrique ou encore l’aigrette sur les régions iliaques, ou 
bien des courants faradiques ou galvaniques. S'il existe des accidents 
utérins, on pourra recourir à la faradisation ou à la galvanisation 
intra-utérine (voir les traités d’électro-thérapie gynécologique). Contre 
laménorrhée et la dysménorrhée on emploiera soit les étincelles sur 
la région lombaire et l’hypogastre, soit la faradisation ou la galvani- 
sation. : 

Les troubles dyspeptiques et la dilatation de l’estomac sont fré- 
quents, comme l’on sait, dans la neurasthénie, qu’ils soient un effet 
de la maladie, ainsi qu’on l’admet le plus généralement, ou qu'ils en 
soient la cause, comme le pensent d’autres auteurs. Contre ces acci- 
dents on ajoutera au bain statique et aux étincelles sur la-colonne 
vertébrale des étincelles sur la région épigastrique et abdominale; on 
pourra encore employer des courants faradiques ou galvaniques sur 
les mêmes régions, l’autre pôle étant fixé en face sur la colonne ver- 
tébrale. On a encore employé parfois dans ces cas la faradisation ou 
la franklinisation intra-stomacale, mais ces procédés sont d’un em- 
ploi plus difficile et nous ne faisons que les signaler. Contre l’atonie 
intestinale et la constipation on aura recours à des procédés ana- 
logues : étincelles sur l'abdomen en insistant plus spécialement sur 
le trajet du côlon et sur la fosse iliaque gauche, ou bien faradisation 
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des muscles abdominaux, ou encore galvanisation avec un courant 
de 6 à 12 milliampères, le pôle positif étant fixé sur la région dorso- 
lombaire de la colonne vertébrale, le pôle négatif, labile, promené sur 
la paroi abdominale dans le sens du gros intestin, et en faisant, 
en outre, quelques interruptions du courant. 

Nous avons dit précédemment que l’électrisation statique devait 
être de préférence le fond du traitement de la neurasthénie. On peut 
la remplacer dans certains cas par d’autres procédés d’électrisation ; 
l'un des meilleurs, alors, est la faradisation généralisée de Beard 
et Rockwell, en insistant plus particulièrement, suivant les indica- 
tions, sur telle ou telle région ; mais la faradisation généralisée est 
d’une application plus difficile et souvent aussi d’un emploi plus dé- 
licat pour des raisons faciles à comprendre. On peut encore employer 
la galvanisation centrale de Beard, ou même seulement la galvanisa- 
tion céphalique ou la galvanisation spinale; ce sont les formes de la 
maladie et la prédominance de ses manifestations qui guideront dans 
l'emploi de tel ou tel procédé. 

Hystérie. — Parmi les multiples manifestations de l’hystérie, un 
grand nombre ont été traitées par l’électrisation et, souvent, elles ont 
été modifiées ou guéries. Mais ici nous sommes sur un terrain spécial 
où il est difficile, sinon impossible, de poser des règles particulières 
toujours applicables à tel ou tel cas déterminé, et nous croyons plus 
utile d’insister un peu sur la conduite générale à suivre dans le trai- 
tement par l’électricité de l’hystérie ou plutôt de ses manifestations. 
On a, dans ces dernières années, émis l’opinion que l'électricité ne 
guérissait guère que par suggestion ; on avait sans doute en vue prin- 
cipalement l’hystérie et divers troubles dynamiques ou fonctionnels 
du système nerveux. Ce n’est pas à dire, cependant, que la suggestion 
n’intervienne pas, pour une part, dans certains cas du moins, dans 
les modifications produites par le traitement électrique appliqué à 
des altérations organiques du système nerveux ; au début du traite- 
ment, comme d’ailleurs aussi au début des traitements par d’autres 
méthodes, on voit souvent se produire une amélioration mani- 
feste, même dans des affections où les altérations organiques 
sont arrivées à un degré très prononcé, dans le tabes, par exemple, 
dans les hémorrhagies cérébrales, etc. ; mais cette amélioration n’est 
que passagère et bientôt les choses restent en l’état ou redeviennent 
ce qu’elles étaient avant le traitement. Lorsqu'on a affaire à des lésions 
organiques curables, cet effet dû à la suggestion a une influence heu- 
reuse et il s’y joint bientôt les modifications produites dans les lésions 
elles-mêmes et les effets dus directement au traitement électrique. 
Dans les maladies sans lésions, purement dynamiques ou fonction- 
nelles, l'effet de la suggestion peut être plus important encore et peut 
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entraîner à lui seul la guérison. Dans bien des cas, cependant, il s’y 
ajoute, suivant toute apparence, les modifications produites directe- 
ment par le traitement dans la nutrition et le fonctionnement des 
éléments nerveux. Mais, en admettant même que dans ce genre d’af- 
fections l’électricité n’agisse guère que par suggestion, le traitement 
électrique, pratiquement, n’en conserverait pas moins une grande 
importance; il constitue alors, en effet, un procédé puissant de 
suggestion indirecte, permettant d’éveiller dans l’esprit des malades 
l’idée d’une guérison prochaine et les y amenant par le résultat d’une 
sorte d’auto-suggestion ; il n’altère ainsi en aucune façon la person- 
nalité même des malades, comme d’autres procédés de suggestion 
directe, l’hypnotisation par exemple, qui doivent par cela même être 
réservés à un petit nombre de cas spéciaux. 

Comment faut-il procéder lorsque l'effet qu’on se propose d’ob- 
tenir par l’électrisation chez des hystériques est d'agir surtout par 
suggestion ? Deux moyens principaux peuvent être mis en usage : 
dans l’un on agit doucement, en commençant par des applications 
de courants faibles que l’on augmente graduellement; on choisit les 
modes d’électrisation qui produisent des effets en rapport avec les 
accidents à modifier, ainsi on emploiera des procédés d’électrisation 
amenant la contraction musculaire dans le cas de paralysie, ceux qui 
impressionnent les nerfs sensibles, le pinceau faradique par exemple, 
dans le cas de troubles de la sensibilité, etc.; en même temps, on 
s’efforcera d’inspirer aux malades la foi dans la puissance curative du: 
traitement et l’on obtient souvent ainsi des succès manifestes. En cas. 
d'échec, on modifierait le genre d’application employé et l’on aurait 
recours à d’autres procédés d’électrisation qui peut-être réussiront 
mieux. Un autre moyen consiste à agir plus brusquement et plus. 
violemment ; dès le début on emploie des courants forts produisant 
des effets nettement marqués sur la contractilité ou sur la sensibilité, 
capables de frapper vivement l’imagination des malades ; on obtient 
parfois de cette manière des guérisons rapides, presque subites, mais 
on s’expose aussi à provoquer ou à faire naître d’autres accidents, 
des crises convulsives par exemple; c’est pourquoi cette façon de pro- 
céder doit être réservée seulement à certains cas. Tous les hysté- 
riques d’ailleurs, hommes ou femmes, ne sont pas également acces- 
sibles à ces procédés de suggestion ; il en est qui guérissent ainsi 
rapidement, d’autres qui éprouvent au début une amélioration mar- 
quée, souvent rapide, qui paraissent même quelquefois guéris, mais 
qui retombent bientôt dans les mêmes accidents ; d’autres enfin chez 
lesquels l’électrisation ne produit aucune modification. Il est pour 
ces divers résultats des causes variées et nombreuses que la place 
ne nous permet pas d'analyser. 
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C’est dans le traitement de l’hystérie que l’électrisation statique 
a d’abord été remise en honneur de nos jours ; elle y donne souvent 
en effet des résultats favorables. Le bain statique, en agissant sur la 
nutrition et sur les fonctions d’innervation, peut déjà modifier, sinon 
guérir, le fonds même de la maladie et en faire disparaître diverses 
manifestations. « L’expérience nous a appris, dit Charcot, qu’à 
la suite du bain électro-statique, la sensibilité chez la plupart des 
hystériques anesthésiques reparaît, d’abord pour un instant, pour 
quelques heures peut-être, puis, à mesure que les séances se répètent, 
pour un temps plus long, pour plusieurs jours par exemple, et enfin 
par la prolongation du traitement elle peut se rétablir d’une façon 
définitive. En outre, en même temps qu'a lieu ce retour plus ou moins 
durable de la sensibilité, les autres phénomènes hystériques, les 
attaques, par exemple, se modifient en général favorablement et dis- 
paraissent. » ï 

Au bain statique on ajoute souvent d’autres procédés de frankli- 
nisation pour agir sur l’anesthésie hystérique, tels par exemple le 
souffle, l’aigrette, la friction ou même des étincelles. Nous avons vu 
déjà que le pinceau faradique agissait souvent dans le même sens. 

L’hyperesthésie peut aussi être modifiée par l’électrisation sta- 
tique, le bain d’une part, et d’autre part le souffle, l’aigrette ou la 
friction, dirigés sur les régions qui sont le siège de l’hyperesthésie. 
Par ces moyens encore on peut traiter avec succès diverses névralgies 
hystériques, qu’elles siègent dans les nerfs superficiels ou profonds, 
ou dans les nerfs viscéraux (plexus utéro-ovarien, notamment). Les 
courants faradiques ou galvaniques peuvent aussi être employés dans 
le même but. 

Contre les paralysies, au bain statique on associera les étincelles, 
ou bien on emploiera la faradisation ou la galvanisation ; en règle 
générale, les paralysies fécentes guérissent plus rapidement que les 
paralysies déjà anciennes. 

Les spasmes et les contractures sont au nombre des accidents 
hystériques les plus difficiles à faire disparaître ; le traitement a par- 
fois un effet opposé à celui qu’on recherche et les augmente au lieu 
de les diminuer; ici donc il faudra agir avec prudence ; parmi les 
procédés de franklinisation on emploiera de préférence le souffle ou 
la friction électrique ; on pourra encore agir par la faradisation sur 
les muscles antagonistes des muscles contracturés, ou agir sur les 
muscles contracturés à l’aide de courants galvaniques stables, en 
utilisant surtout l’action du pôle positif. L’application des aimants 
est encore un moyen qui a souvent réussi. 


1, CHARCOT, Leçons sur les maladies du système nerveux, t. II, p. 359. 
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Contre les attaques elles-mêmes, l’électrisation ne rendra guère 
de services directs : des courants galvaniques appliqués sur la tête 
pendant l'attaque, avec interruptions ou renversements du sens du 
courant, ont arrêté momentanément l’attaque, mais cet effet n’est 
que passager et l’attaque reprend dès que l’on cesse l’électrisation. 
On a conseillé aussi en cas d'attaque imminente de pratiquer la fara- 
disation utérine, on provoquerait ainsi bientôt une attaque qui serait 
plus courte et serait suivie pour quelque temps d’une détente dans 
les autres troubles hystériques ; mais c’est là une pratique qui n’est 
guère employée et il est plus simple, si l’on croit utile de provoquer 
une attaque, de recourir à d’autres procédés, la pression de points 
hystérogènes, par exemple. 

De nombreux autres procédés d’électrisation peuvent encore être 
employés dans le traitement de l’hystérie et de ses manifestations 
multiples ; dans quelques cas on pourrait avoir recours à la faradisa- 
tion généralisée, mais il faudrait procéder avec prudence, l'excitation 
de zones hystérogènes, dont on ne connaîtrait pas l’existence, pou- 
vant provoquer des attaques. Dans d’autres cas on pourra employer 
soit la galvanisation de la tête, soit la galvanisation de la colonne ver- 
tébrale, ou plusieurs des procédés d’électrisation dont nous avons déjà 
parlé ; le plus souvent d’ailleurs on devra compter autant sur leurs 
effets de suggestion indirecte que sur leurs effets propres ; dans tous 
les cas il faut chercher à inspirer aux malades confiance dans le trai- 
tement, l’espoir de la guérison étant beaucoup, sinon tout, dans une 
maladie où c’est souvent « la foi qui guérit ». 

Épilepsie. — On a plusieurs fois appliqué à l’épilepsie un traite- 
ment par l’électrisation et l’on a cité des cas où l’on aurait obtenu une 
amélioration notable et même des guérisons. Pour la plupart d’entre 
eux on est en droit de se demander s’il s’agissait réellement de l’épi- 
lepsie ou si l’on n’avait pas affaire à des cas d’hystérie simulant l’épi- 
lepsie. C’est tout au plus si, dans certains cas, on pourrait espérer, 
dans l’état actuel des choses, une légère amélioration ; mais rien n’est 
encore bien établi sur ce point, et rarement on applique l'électricité 
à l’épilepsie pour laquelle on dispose d’autres moyens de traitement 
plus efficaces ; aussi n’insisterons-nous pas davantage sur ce sujet. 

Chorée. — Contre cette affection on a souvent essayé l’électrisa- 
tion : électrisation statique, galvanisation ou faradisation. L’électri- 
cité statique, soit simplement le bain, soit le bain et le souffle, quel- 
quefois aussi des étincelles le long de la colonne vertébrale, a donné 
de bons résultats. Onimus recommande particulièrement les courants 
galvaniques ascendants sur la colonne vertébrale ou sur les membres. 
Erb se montre volontiers partisan de la galvanisation de la tête, avec 
des courants faibles, le pôle positif étant placé sur les parties anté- 
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rieures et latérales du crâne, le négatif sur le côté opposé de la 
nuque ; on agit successivement sur chaque côté pendant une demi 
ou une minute. On pourrait encore placer deux électrodes correspon- 
dant au pôle positif sur les parties latérales du vertex et le pôle né- 
gatif dans la main ou sur le dos et faire passer un courant de force 
modérée pendant cinq à dix minutes (0. Berger). Avec les courants 
faradiques on pourrait pratiquer la faradisation généralisée. Mais il 
ne faut pas oublier que la chorée, dans sa forme ordinaire, est une 
maladie relativement bénigne, tendant spontanément à la guérison, 
et il n’est nullement démontré que les divers traitements électriques 
employés en aient bien manifestement raccourci la durée. Nous ne 
voyons guère d'utilité à employer le traitement électrique dans les 
formes ordinaires de cette maladie; on y aurait recours seulement 
dans les formes qui tendent à se prolonger au delà de la durée 
habituelle; on pourrait encore en faire l’essai dans les formes graves 
. de cette maladie; dans la chorée molle nous croyons aussi qu'un 
traitement électrique peut être utile, que l’on emploie soit l’électri- 
sation statique, soit la faradisation généralisée, soit la faradisation 
ou la galvanisation des membres paralysés. 

Tics convulsifs. Maladie des tics. — Contre les tics convulsifs 
simples on a maintes fois employé les divers traitements que nous 
avons indiqués plus haut à propos des spasmes : courants galva- 
niques (et principalement courants stables à direction descendante, 
ou bien action du pôle positif sur les régions qui sont le siège des 
secousses spasmodiques), courants faradiques, électrisation farado- 
cutanée, électrisation statique. On en a rarement retiré de grands 
avantages ; quelquefois on a obtenu des améliorations, qui le plus 
souvent n’ont été que passagères. Les résultats retirés du traitement 
électrique sont peut-être moins favorables encore lorsque les ties 
sont associés à d’autres manifestations névropathiques avec les- 
quelles ils constituent la maladie des tics. Dans ces cas il convient 
d'ajouter au traitement local du tic convulsif un traitement général : 
électrisation statique, faradisation généralisée, bains hydro-élec- 
triques, etc. ; peut-être obtiendra-t-on ainsi des améliorations plus ou 
moins accentuées, mais on ne peut guère compter sur la guérison 
même de la maladie. 

Paralysie agitante. — Cette maladie, qui reste encore inconnue 
dans son essence, est habituellement classée parmi les névroses ; 
rapportée par les uns à une origine cérébrale, considérée volontiers 
par d’autres comme une affection musculaire et comme une maladie 
d’involution, etc., elle se montre des plus rebelles aux divers traite- 
ments qui lui ont été opposés, surtout si on la distingue des pseudo- 
paralysies agitantes que l’on a appris plus récemment à mieux con- 
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naître. Parmi celles-ci se rangent certaines formes de tremblement 
hystérique susceptibles d’être guéries par l’électrisation comme par les 
médications les plus diverses. Mais, dans la paralysie agitante vraie, 
l'électricité échoue le plus souvent ou ne produit qu'une amélioration 
momentanée et transitoire. Au nombre des procédés d’électrisation 
que l’on pourrait essayer à l’occasion, nous citerons : la franklini- 
sation, bain et souffle; la galvanisation de la tête et de la colonne 
vertébrale; l’électrisation du sympathique. La faradisation, au con- 
traire, s’est montrée généralement plutôt nuisible. Dans quelques 
cas les bains hydro-électriques auraient eu une action relativement 
favorable. 

Nous devons ajouter, bien que l’électrisation ne soit plus en cause 
ici, que, d’après des observations récentes !, la trépidation générale, 
imprimée à tout le corps au moyen d’un fauteuil agité en tous sens 
d’oscillations rapides, semble donner des résultats assez favorables 
et atténuer diverses manifestations symptomatiques de la maladie de 
Parkinson. 

Goitre exophtalmique. — La maladie de Basedow, au contraire, 
trouve le plus souvent dans un traitement par l'électricité une atté- 
nuation considérable, parfois même la disparition de la plupart de 
ses symptômes. 

Erb recommande presque exclusivement l’application du courant 
galvanique. Il place en première ligne le traitement de la moelle cer- 
vicale au moyen de courants ascendants stables et labiles : le pôle 
positif est appliqué sur la colonne dorsale entre les deux omoplates, 
le négatif à la nuque et sur toute la hauteur de la colonne cervicale, et 
l’on emploie pendant une à deux minutes un courant d'intensité assez 
faible (3-5 milliampères, rarement plus), obtenue généralement avec 
un nombre peu considérable d’éléments, car, ainsi que nous l’avons 
déjà signalé, la résistance électrique est habituellement très faible 
dans cette maladie. Il y ajoute souvent la galvanisation transversale 
et oblique de la tête avec un courant également faible et de courte 
durée, dans le but d'agir sur la moelle allongée; puis la galvanisation 
du sympathique par les procédés que nous avons déjà indiqués : le 
pôle positif sur la colonne cervicale, le pôle négatif sur le trajet du 
grand sympathique, de la mâchoire inférieure à la clavicule. On pour- 
rait aussi, à l’occasion, tenter la galvanisation de la région précor- 
diale dans le but d’agir directement sur le cœur; mais il convient 
d'opérer ici avec prudence. 

Contre le goître on a essayé aussi des applications galvaniques, 
couronnées plusieurs fois de succès, soit en dirigeant transversale- 


1. CHarcoT, La médecine vibratoire (Progr. méd., 27 août 1899). 


ÉLECTRO-THÉRAPIE 7175 


ment le courant à travers le corps thyroïde, soit en faisant agir sur 
lui le pôle négatif pendant un temps assez court, mais avec une inten- 
sité assez élevée. 

Contre l’exophtalmie Erb a essayé, mais sans grand succès, un 
courant galvanique faible, dirigé transversalement d’une tempe à 
l’autre, à travers les orbites, suivi de l'application d’un courant lon- 
gitudinal de la nuque aux paupières fermées. Dans le même but on 
pourrait aussi imiter la pratique d’autres opérateurs, qui placent un 
pôle sur le ganglion supérieur du grand sympathique et l’autre sur 
l’œil fermé. 

Erb recommande faussi d’associer à l’occasion aux traitements 
précédents le traitement électrique de la neurasthénie et en particu- 
lier la faradisation générale, en raison de la grande irritabilité ner- 
veuse de ces malades et de la coïncidence fréquente d’autres sym- 
ptômes neurasthéniques ‘. Enfin, pour Erb, le traitement électrique de 
la maladie de Basedow doit être habituellement associé aux traite- 
ments médicamenteux, diététique et hydrothérapique. 

M. Vigouroux, qui a eu à traiter un nombre relativement considé- 
rable de malades atteints de goître exophtalmique, a été amené par 
l’expérience à préférer la faradisation pour le traitement de la maladie 
de Basedow et en a réglé l’emploi de la façon suivante? : chaque 
séance d’électrisation se compose de quatre applications différentes : 

1° Le pôle positif de la bobine induite, relié à une électrode assez 
grande (7 à 8 centimètres de diamètre), est placé à la partie posté- 
rieure et inférieure du cou sur les dernières vertèbres cervicales; 
le pôle négatif relié à une électrode petite, de 1 centimètre de dia- 
mètre environ, en forme de bouton ou d'olive, est placé au-dessous 
du maxillaire inférieur, entre l’os hyoïde et le bord antérieur du 
sterno-cléido-mastoïdien, et enfoncé profondément jusqu’à ce qu’on 
perçoive la pulsation de la carotide. On se sert du courant induit, à 
intermittences assez fréquentes, d’une bobine à gros fil ou à fil 
moyen ; il doit être assez fort pour produire des contractions appa- 
rentes des fibres du peaucier, ou une forte contraction du sterno- 
mastoidien lorsqu'il est dirigé sur son point moteur. L'application est 
faite successivement sur les deux côtés et dure pour chacun d’eux 
une minute et demie environ. 


1. Parmi les traitements de la neurasthénie par l’électricité, nous avons placé au 
premier plan la franklinisation : bain statique et divers autres procédés d’application ; 
aussi rappellerons-nous ici que les malades atteints de goitre exophtalmique sup- 
portent mal, en général, la franklinisation, à cause sans doute de la diminution de 
leur résistance électrique ; on devra donc se borner à l'emploi des autres modes 
d’électrisation indiqués dans le traitement de la neurasthénie. 


2. R. Vicouroux (Progr. méd., 1887, t. II, p. 316). 
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2 Les bobines étant écartées, on place la petite électrode sur le 
point moteur de l’orbiculaire des paupières, puis on augmente le 
courant jusqu’à ce qu’il y ait des contractions du muscle, ou jusqu’à 
ce que la sensation devienne désagréable. On passe ensuite légère- 
ment l’électrode sur les paupières de dehors en dedans. Enfin on la 
promène sur le pourtour de l’orbite de manière à exciter les contrac- 
tions du frontal. On fera bien aussi d’exciter les différents rameaux 
du facial supérieur, mais en évitant les nerfs sus- et sous-orbitaires. 
Il faut éviter aussi, pendant ces différentes manœuvres, de placer 
l’électrode sur un point situé à 1 centimètre environ en dehors 
et au-dessous de la queue du sourecil, dont l’excitation provoque la 
propulsion du globe oculaire (probablement par excitation du 
grand oblique). Une application semblable est faite ensuite sur 
l’autre côté. 

3° La petite électrode est remplacée par une électrode plate, de 
4 centimètres de diamètre, et l’on procède à la faradisation de la 
tumeur thyroïdienne. On l’applique d’abord immédiatement au-dessus 
de la fourchette sternale. En ce point, la majorité des malades 
peuvent supporter une force de courant bien supérieure à ce que l’on 
croirait de prime abord et il n’y a pas de contraction des muscles voi- 
sins. Si la tumeur thyroïdienne est volumineuse, on promène ensuite 
l’électrode sur ses parties saillantes, puis on excite les contractions 
des muscles sterno-hyoïdien et sterno-thyroïdien en touchant leurs 
points moteurs. 

4 On passe alors à la faradisation de la région précordiale. Le 
courant est préalablement renversé de façon que l’électrode placée 
sur les vertèbres cervicales, qui était jusqu'alors positive, devienne 
négative ; l’autre électrode devenue positive est placée sur le troisième 
espace intercostal gauche, au voisinage du sternum, et on laisse agir 
pendant deux à trois minutes le courant, assez faible pour provoquer 
tout au plus des contractions fibrillaires du grand pectoral. L’opé- 
ration entière a une durée de dix à douze minutes. Les séances doivent 
être faites au moins tous les deux jours; il est souvent même avan- 
tageux de les répéter tous les jours. La durée du traitement doit être 
assez prolongée, six mois, un an, quelquefois davantage. L’améliora- 
tion est rapide, mais la disparition totale des symptômes est lente; 
souvent même cette disparition n’est pas complète, bien que la santé 
des malades soit redevenue satisfaisante. Généralement, parmi les 
symptômes cardinaux de la maladie de Basedow, le tremblement et le 
goître sont les premiers modifiés ; la tachycardie et l’exophtalmie sont 
les plus persistants; il n’y a pas toutefois de règle absolue et 
l’exophtalmie cède quelquefois assez rapidement. 

Nous ajouterons encore que M. Vigouroux considère comme désa- 
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vantageuse la simultanéité d’un traitement électro-thérapique et d’un 
traitement hydrothérapique. 

Spasmes fonctionnels. Crampe des écrivains, etc. — On s’est 
efforcé, depuis longtemps, de remédier aux accidents divers connus 
sous le nom de spasmes fonctionnels : crampe des écrivains, des 
pianistes, des violonistes, des télégraphistes, des laitières, etc. Ces 
accidents, dont la nature est encore assez mal connue, sont classés 
souvent parmi les névroses et rapportés à une origine centrale, 
comme Duchenne (de Boulogne) déjà avait été porté à l’admettre. On a 
rarement obtenu par les différents traitements électriques des succès 
bien marqués ; le plus souvent les accidents ont persisté, ou bien 
n’ont été que peu amendés ou améliorés seulement d’une façon trans- 
itoire. Des traitements très variés cependant ont été essayés et appli- 
qués soit sur diverses parties du système nerveux central, soupçonnées 
d’être en cause dans la production des accidents, soit sur le système 
neuro-musculaire périphérique : galvanisation de la tête, et galvani- 
sation de la moelle cervicale; électrisation du sympathique du cou; 
courants galvaniques sur les muscles atteints et sur les nerfs qui s’y 
rendent, stables surtout dans les formes où les contractions spasmo- 
diques étaient prédominantes, labiles plutôt dans les formes avec 
affaiblissement et parésie de certains muscles ; les courants fara- 
diques dirigés soit sur les muscles principalement atteints, soit sur 
leurs antagonistes, n’ont pas donné de meilleurs succès. Le traite- 
ment général par la franklinisation, la faradisation généralisée, etc., 
a produit quelquefois des améliorations plus ou moins prononcées, 
‘principalement dans les cas assez fréquents où la crampe des écri- 
vains ou les autres spasmes fonctionnels étaient développés sur un 
fonds neurasthénique {. 

Depuis quelques années, le traitement de la crampe des écrivains 
semble avoir fait un pas en avant avec une méthode fondée surtout sur 
la gymnastique etle massage, connue souvent sous le nom de méthode 
de Wolff?, mais pour laquelle Schott a réclamé la prioritéÿ. Nous em- 
pruntons à M. Vigouroux‘ l’exposé suivant de la méthode de Schott : 

« Elle consiste dans l’emploi combiné de la gymnastique et du 
massage. La gymnastique est de deux sortes : 1° passive, que les 
malades exécutent seuls ; 2° active, où les mouvements sont arrêtés 
par une autre personne. 


1. Sous le nom de crampe des écrivains on a englobé souvent, d’ailleurs, des acci- 
dents de nature très différente; certains d’entre eux se rapportent à des troubles 
psychiques analogues à ceux connus sous le nom de folie du doute, ainsi que 
M. SÉGLAS en a rapporté un exemple (Bull. de la Soc. méd.des hôpit., avril 1890). 

2. R. VicouRoux (Progr. méd., 21 janvier 1882). 

3. TH. SCHOTT (Deulsche medicinal Zeitung, 1882, n° 9). 

4. R. VIGOUROUX (Progr. méd., 1882, t. I, p. 253). 
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« Pour la première, les séances ont une durée de vingt, trente et 
même quarante-cinq minutes. On commence par mouvoir les doigts; 
ils sont isolément étendus, fléchis, portés dans l’adduction et l’abduc- 
tion. Les mouvements du pouce doivent être faits séparément. Puis 
viennent par ordre quatre sortes de mouvements du poignet ; ensuite 
la flexion et l’extension de l’avant-bras sur le bras ; enfin les deux 
bras sont portés dans les quatre directions, et ils doivent, dans leur 
mouvement en avant ou en dehors, être élevés {au-dessus de |la tête. 
Chaque exercice particulier doit être fait de six à douze fois et avec 
un effort assez grand pour amener une certaine rougeur de la face. 
Après chaque série de mouvements on fait une courte pause. 

« Dans la gymnastique active on fait les mêmes mouvements que 
dans la passive ; seulement chaque action musculaire estjarretés (d’où 
le nom de gymnastique d'arrêt) par une personne qui, à chaque mou- 
vement, oppose une pression, comme si elle voulait faire exécuter au 
patient un mouvement en sens inverse. Si, par exemple, le malade 
veut fléchir l’avant-bras sur le bras, la personne qui est chargée de 
faire la résistance place une de ses mains sur l’épaule du malade, 
l’autre main sur la face palmaire de l’avant-bras et exerce une trac- 
tion comme pour étendre l’avant-bras et cela jusqu’à ce que la main 
du patient touche sa propre épaule. On comprend facilement, d’après 
cela, comment doit être opérée la résistance à tous les autres mouve- 
ments. Par cette opposition chaque mouvement doit être plus énergi- 
quement déployé ; maisil faut prendre garde et attacher la plus grande 


importance à ce que l'opposition soit uniforme du commencement 


à la fin de chaque mouvement et qu’il n’y ait jamais de saccade. 

« Le nombre des exercices et leur durée sont les mêmes que pour 
la gymnastique passive. On les répétera deux ou trois fois par jour, 
selon l’ancienneté et la gravité du cas. 

« Le massage se divise en deux parties, une pourj les nerfs, l’autre 
pour les muscles. Pour le massage des nerfs, l'opérateur graisse avec 
de l'huile ses mains etles membres du patient, et commence par des 
frictions très légères et très superficielles le long des troncs nerveux, 
médian, cubital et radial, dans toute leur étendue jusqu’à l’aisselle 
et au cou. Les frictions deviennent alors de plus en plus fortes : on 
cherche à déprimer de plus en plus profondément les tissus, el, 
lorsqu'on est resté quelque temps, pas trop, à un certain degré de 
pression, on revient graduellement aux touches légères du commen- 
cement. Cette partie du procédé dure de huit à dix minutes. 

(€ Immédiatement après vient le massage des muscles. On prend 
d’une main (de préférence avec le bout des doigts, légèrement fléchis, 
sans employer le pouce) le corps du muscle et on le frotte vivement 
en long et en travers, sans le comprimer trop fortement sur l'os sous- 
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jacent. On commence par la main et l’on finit par l’épaule ; il est indif- 
férent de prendre d’abord la face palmaire ou la dorsale. La durée est 
la même que ci-dessus. 

« Dans les deux espèces de massage il faut éviter d’arriver jusqu’à 
la contusion : celle-ci non seulement est inutile, mais peut étre nui- 
sible, comme cela a été constaté dans divers cas. Il faut aussi frotter 
de la périphérie vers le centre, jamais dans le sens contraire. Un seul 
massage par jour est suffisant. 

« L'amélioration qui se produit déjà après la troisième ou la qua- 
trième séance ne doit pas engager le médecin à interrompre le traite- 
ment, car la rechute ne se ferait pas attendre. Cependant un trai- 
tement de six à huit semaines est, d’après l’expérience de l’auteur, 
presque toujours suffisant pour une guérison complète. 

« Pendant les premiers temps du traitement le malade doit naturel- 
lement s’abstenir de son travail habituel ; il ne doit le reprendre que 
graduellement et en évitant avec soin toute fatigue. Pour éviter les 
récidives, l’auteur conseille de continuer la gymnastique passive une 
ou deux fois par jour, pendant quelques semaines, et de faire les 
douches froides locales préconisées par Esmarch. De cette façon, il a 
réussi non seulement à guérir toutes les névroses de ce genre qui se 
sont présentées à lui, mais il n’a observé aucune récidive. » 

La plupart des malades traités par M. Schott étaient atteints de 
crampe des pianistes ; M. Wolff a eu affaire surtout à la crampe des 
écrivains. Les procédés employés par le dernier sont à peu de chose 
près les mêmes que les précédents ; il y ajoute de bonne heure, dès 
que l’état spasmodique a diminué, des exercices d'écriture ; d’après 
lui l’amélioration est très rapide et la guérison peut être obtenue en 
quinze jours. Les malades, d’ailleurs, doivent continuer pendant 
longtemps encore leurs exercices de gymnastique, et, lorsqu'ils les ont 
suspendus ou en ont e$pacé les séances, ils doivent les reprendre si 
la crampe montre quelque tendance à reparaître. Il nous a semblé 
aussi, d’après notre observation personnelle, que les exercices d’écri- 
ture commencés de bonne heure étaient une bonne chose. Parfois il 
est utile que les malades changent la façon défectueuse dont ils 
tenaient précédemment la plume et qui a pu, par la fatigue qu’elle 
occasionnait, contribuer à provoquer la crampe. Dans certains cas, 
notamment quand le spasme, au moment où il se produit, porte le 
pouce dans la flexion et l’adduction vers la paume de la main, entrai- 
nant la plume dans sa rotation, il nous à paru avantageux de faire 
écrire les malades avec un de ces porte-plume triangulaires, con- 
seillés par certains professeurs d'écriture ; dans tous les cas, il faut 
éviter de faire écrire les malades avec des porte-plume trop minces 
ou trop lourds. On a inventé encore divers appareils pour faciliter 
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l'écriture aux malades atteints de crampe des écrivains ; il n’y a pas 
lieu de les employer en même temps que la méthode exposée ci-dessus. 

On peut aussi associer, à la méthode précédente l’emploi de l’élec- 
tricité, en choisissant les procédés d’application qui répondent aux 
indications particulières. Souvent on se trouvera bien d'employer la 
franklinisation, principalement dans les cas où coexistent des troubles 
neurasthéniques, de la façon que nous avons déjà indiquée à propos 
du traitement de la neurasthénie. Si l'examen du malade a montré 
qu'il existe de la faiblesse de certains muscles de l’avant-bras, on diri- 
gera sur ceux-ci des étincelles ou on les excitera avec des courants 
faradiques ou avec des courants galvaniques labiles ou interrompus. 
Dans quelques cas aussi on pourra faire porter l’excitation sur les 
muscles antagonistes de ceux qui sont principalement atteints par la 
crampe. 

La même méthode de traitement est applicable aux autres formes 
de spasmes fonctionnels, en modifiant les pratiques de gymnastique et 
de massage d’une façon appropriée aux formes auxquelles on a affaire. 

Tétanie. — Dans ces formes particulières de contractures, reve- 
nant par accès plus ou moins fréquents, auxquelles on a donné le 
nom de tétanie, il existe habituellement des modifications de l’exci- 
tabilité électrique importantes à signaler, puisque, à l’égal du signe 
de Trousseau, elles permettent de reconnaître des cas de tétanie 
latente (Erb). L’excitabilité électrique des muscles, et surtout celle 
des nerfs moteurs, est augmentée. Des courants faradiques très 
faibles mettent déjà en jeu l’excitabilité des nerfs. Avec les courants 
galvaniques NFC apparaît de très bonne heure, ainsi que POC, et les 
contractions deviennent facilement tétaniques, on a bientôt NFTe et 
PFTe; c’est non seulement après la fermeture du courant et pendant 
la durée de son passage que l’on observe ces contractions tétaniques, 
mais encore à l’occasion des secousses d'ouverture, avec le pôle P 
du moins, exceptionnellement avec le pôle N; cette réaction de POTe, 
d’après Erb, est très importante et caractéristique. 

On est moins bien fixé sur le traitement électrique qu’il convient 
d'appliquer à la tétanie. Le plus souvent, en effet, les accidents 
spasmodiques qui la constituent peuvent disparaître d'eux-mêmes, 
plus ou moins rapidement, et il est difficile, pour cette raison, de 
faire la part de ce qui revient au traitement dans leur disparition. 
D’après les faits acquis, cependant, il convient d'éviter les fortes 
excitations directes ou réflexes des nerfs et des muscles. Pour 
M. J. Simon, notamment, les courants faradiques ne doivent pas être 
employés. Erb repousse également l’emploi du pinceau faradique, 
mais est d'avis d'essayer, à l’occasion, les courants faradiques avec 
de grandes électrodes humides sur la colonne vertébrale, ou sur les 
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troncs nerveux, mais avec des courants faibles. Toutefois, il donne la 
préférence aux courants galvaniques, en faisant porter surtout l’ac- 
tion modificatrice du pôle P sur les parties que l’on suppose être le 
siège de la maladie, la moelle épinière et les troncs nerveux périphé- 
riques. Sur ceux-ci on commence l'application à la périphérie, au 
voisinage des muscles, et l’on remonte lentement vers les centres ; on 
évite les interruptions du courant; on amène donc lentement le cou- 
rant à une intensité moyenne et on le fait cesser de même, lentement 
et progressivement. Le pôle N, indifférent, est placé sur le sternum. 
Ce traitement, employé pendant les accès, a peut-être, d’après Erb, 
amené une diminution de leur durée et de leur fréquence. Il faut le 
continuer encore lorsque les accès sont suspendus, tant que per- 
sistent le signe de Trousseau et l’augmentation de l’excitabilité 
électrique des muscles et des nerfs. En cas d’insuccès avec ce mode 
d'application, Erb conseille d’essayer l’action catalytique du courant, 
en faisant agir d’une façon stable le pôle N sur les mêmes parties, 
puis en suspendant rapidement son action. 

Maladie de Raynaud. Asphyxie locale des extrémités. — Érythro- 
mélalgie. — Les troubles divers, auxquels on a donné ces noms, 
paraissent sous la dépendance de névroses vaso-motrices entraînant 
pour les uns le spasme, pour les autres la paralysie des vaso- 
moteurs. Il est donc rationnel de recourir, dans le traitement de ces 
accidents, aux procédés que l’on sait produire, soit la dilatation, soit 
la constriction des vaisseaux. Ces deux résultats opposés peuvent 
être fournis par les courants faradiques comme par les courants gal- 
vaniques. Tandis que des courants faradiques de force modérée pro- 
duisent le rétrécissement des vaisseaux, des courants faradiques 
intenses, surtout quand on emploie le pinceau farado-cutané, en pro- 
duisent secondairement l'élargissement. Les courants galvaniques 
agissent dans le même sens; d’abord ils rétrécissent, puis ils élar- 
gissent les vaisseaux; ce dernier résultat, l’élargissement des vais- 
seaux, se produit d'autant plus vite et est d'autant plus fort que le 
courant est plus intense; il convient en outre de tenir compte de 
l’action particulière de chaque pôle : les excitations de fermeture du 
pôle N agissent sur les vaisseaux en provoquant leur rétrécissement, 
tandis que l’action stable du pôle P, continuée pendant un certain 
temps, en provoque l’élargissement. Mais ces données, comme le fait 
remarquer Erb, ne pourront servir que de jalons et devront être 
appuyées, dans la pratique, par l’expérience thérapeutique et par les 
résultats fournis dans chaque cas particulier. 

Dans les cas de spasme vaso-moteur, on pourra recourir tout 
d’abord à l’action stable du pôle P sur les centres vaso-moteurs, les 
nerfs et les vaisseaux. Ce mode d'application se rapproche en partie 
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du traitement employé avec succès par Raynaud dans le cas d’a- 
sphyxie locale des extrémités supérieures et consistant en courants 
continus descendants sur la moelle épinière (avec 25 à 30 élé- 
ments Daniell), le pôle P étant placé sur la cinquième vertèbre 
cervicale, le pôle N sur la dernière vertèbre lombaire ou sur le sa- 
crum; au bout de quelques minutes on fait remonter un peu le 
pôle N. Les applications sont répétées chaque jour et durent de dix 
à quinze minutes. Sous l'influence du courant, la circulation et la 
respiration s’accélèrent, la peau des mains se couvre de sueurs, la 
coloration blanche ou violacée des doigts ne tarde pas à disparaître. 
Nothnagel a obtenu aussi de bons résultats en plaçant le pôle P sur 
le plexus brachial, le pôle N à la nuque, avec courant stable de deux 
à cinq minutes. On pourrait encore faire passer sur les mêmes nerfs, 
pendant un temps assez long, de forts courants stables avec change- 
ments de direction; ou bien agir sur les troncs nerveux avec des 
courants faradiques forts, ou encore agir directement ou à distance 
sur les vaisseaux avec le pinceau farado-cutané et de forts courants. 

Dans le cas de paralysie vaso-motrice (l’érythromélalgie notam- 
ment), Erb recommande les procédés contraires : on commencera 
par faire agir le pôle N sur les nerfs et sur les centres vaso-moteurs; 
on emploiera un faible courant stable, ou on y ajoutera des interrup- 
tions plus ou moins réitérées ou quelques commutations ; dans tous 
les cas il faut que le courant soit faible et son action de courte durée. 
On peut essayer encore une action labile, faible et courte, du pôle N, 
sur les nerfs et sur la peau. Si l’on a recours aux courants fara- 
diques, on pourra faradiser faiblement les nerfs et la peau avec des 
électrodes humides, ou employer, pendant un temps court, une action 
modérée du pinceau farado-cutané. 

On pourrait aussi, dans certains cas de spasme ou de paralysie 
vaso-motrice n’atteignant qu’un des côtés du corps, essayer de faire 
porter l’excitation du côté sain sur des régions symétriques de celles 
qui sont le siège des troubles. D’après des expériences de Rumpf, 
une faradisation faible et de force moyenne serait la méthode la plus 


efficace pour amener un rétrécissement des vaisseaux sur le côté : 


non irrité (après un élargissement passager), tandis que des courants 
très forts, après un rétrécissement passager, amèneraient un élar- 
gissement fort et durable sur le côté non excité. 

Pratiquement aussi, on s’est bien trouvé, dans certains cas, de la 
franklinisation sous forme de bain statique auquel on ajoutait des 
étincelles sur la colonne vertébrale. E. Huer. 
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HYDROTHÉRAPIE 


Par le nom d’hydrothérapie on désigne communément les diverses 
méthodes de traitement des maladies par l’eau. D’autres appellations 
diverses ont été données à ces méthodes : hydriatrie, hydropathie, 
hydro-thérapeutique, hydro-sudo-pathie, hydro-sudo-thérapie, etc. 
C’est qu’en effet, outre les applications extérieures de l’eau à diverses 
températures (eau froide, eau chaude, eau sous forme de vapeur ou 
sous forme de glace), l’hydrothérapie comprend aussi les procédés de 
sudation au moyen de l’air chaud et sec ou de l'air chaud saturé de 
vapeur d’eau. À l’emploi de l’eau à l’extérieur s’ajoute parfois aussi, 
généralement comme procédé accessoire, l’usage de l’eau à l’inté- 
rieur. 


Historique. — Les pratiques de l’hydrothérapie remontent à 
l’origine des peuples; on en retrouve la trace dans plusieurs prescri- 
ptions de diverses religions. L’histoire de la médecine grecque et 
latine nous apprend aussi que, dans l'antiquité, le traitement par 
l’eau fut souvent appliqué à diverses maladies par des médecins 
célèbres de cette époque; maïs, en raison de l'insuffisance des con- 
naissances anatomiques et physiologiques de ce temps, toute base 
manquait pour l’emploi judicieux de l’hydrothérapie; les pratiques 
en étaient fondées sur des données empiriques et étaient fort dissem- 
blables, variant beaucoup suivant les conceptions que leurs auteurs 
se faisaient des fonctions des organes et de la nature des maladies. 
Pendant tout le moyen âge, les pratiques hydrothérapiques, si elles 
furent mises en usage par quelques-uns, n’ont guère laissé de trace; 
elles reparaissent avec la Renaissance et l’on voit alors les applica- 
tions de l’eau froide à la thérapeutique mises en œuvre de divers 
côtés; mais il faut arriver au dix-huitième siècle, ou à la fin du dix- 
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septième, pour voir l’hydrothérapie prendre une place de plus en plus 
marquée à côté des autres procédés de la thérapeutique : en Italie; 
en Allemagne avec les Hahn; en France avec Pomme; en Angleterre, 
principalement, avec Floyer, Wright, et surtout Currie. Néanmoins, 
la valeur et l'importance scientifique des travaux de Currie restent 
longtemps méconnues, et c’est un empirique, un simple paysan de la 
Silésie autrichienne, Priessnitz, qui, au commencement de ce siècle, 
donne à l’hydrothérapie une vogue toute nouvelle. Le bruit de ses 
succès attire à Græffemberg une foule de malades et de médecins et 
ses pratiques se répandent bientôt dans les diverses contrées de 
l'Europe. En France elles sont vulgarisées et mises en œuvre par 
Baldou, Scoutetten, Schedel, Lubanski, etc. Puis, commence une 
période nouvelle, et, avec Fleury, l’hydrothérapie entre dans une 
voie plus scientifique‘. Celui-ci cependant s’en tient exclusivement 
aux applications de l’eau froide; mais peu à peu l’emploi de l’eau 
chaude est introduit dans les pratiques hydrothérapiques, qui prennent 
une extension de plus en plus grande et arrivent à occuper une 
place des plus importantes dans la thérapeutique, dans celle des ma- 
ladies nerveuses en particulier?. 


ACTION PHYSIOLOGIQUE DE L'EAU A DIVERSES TEMPÉRATURES 
EN APPLICATIONS EXTÉRIEURES 


L'action de l’eau froide, dans ses divers procédés d’application exté- 
rieure : douches, immersions, affusions, lotions, enveloppement, etc., 
constitue, pourrait-on dire, la base principale de l’hydrothérapie. 
Mais, si Fleury n’employait que l’eau froide — «eau froide, air chaud », 
telle était une formule de sa pratique à laquelle il est resté fidèle, — 
aujourd’hui on emploie fréquemment aussi l’eau à diverses autres 
températures : tempérée, chaude ou très chaude. Nous devrons donc 
étudier non seulement les effets de l’eau froide dans ses diverses 


1. Nous devons signaler aussi les applications de l’hydrothérapie à la chirurgie 
et au traitement des plaies, préconisées notamment par Ambroise Paré et plus tard, 
à la fin du dix-huitième siècle et au commencement du dix-neuvième, par les chi- 
rurgiens militaires Lombard, Perey et Larrey. 

2. Ouvrages à consulter : FLEURY, Trailé pralique el raisonné d'hydrothérapie, 
Are éd., 1852; 9e 6d., 1856; 3° éd., 1867. — BÉNI-BARDE, Trailé d'hydrothérapie, 
1874, et Manuel d'hydrothérapie, 2° éd., 1888. — BÉNI-BARDE et MATERNE, L'hydro- 
thérapie dans les maladies chroniques et les maladies nerveuses, 1894. — DELMAS, 
Manuel d'hydrothérapie, 1885. — Duvaz, Traité d'hydrothérapie, 1888. — TARTIVEL, 
Dict. encycl. des sc. méd., articles : Affusions, Bains, Douches, Hydrothérapie, 
Lolions. — BortEey, Etudes médicales sur l'hydrothérapie, 1886. — Annales de la 
sociélé a’hydrologie. — DusARDIN-BEAUMETZ, L'hygiène thérapeutique, 2° éd., 1890, 
etc., cte. 
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applications, mais aussi ceux de l’eau tempérée et de l’eau chaude, 
que celle-ci soit employée seule ou associée à l’eau froide. 

Mais, avant d'aller plus loin, il importe de s’entendre sur ce qu’on 
doit comprendre par eau froide, eau tempérée, eau chaude et eau 
très chaude. Les divisions, proposées pour les pratiques hydrothéra- 
piques entre les diverses températures de l’eau, ont été fondées sur- 
tout sur les sensations subjectives produites par son contact avec la 
peau; mais il existe quelques divergences dans les limites assignées 
à ces différentes divisions. Sans citer toutes celles qui ont été établies 
par divers auteurs, nous rapporterons, à côté l’une de l'autre, celles 
adoptées par M. Béni-Barde et par M. Delmas : 


M. Béni-Barde appelle : M. Delmas : 

Très froide, l’eau de 8°à 12 Froid excessif, l’eau de Oà 6° 
Froide, — de 1% à 16° Très froide, — de 7 à 100 
Fraîche, — de16° à 20  Froide, — de 11° à 15° 
Dégourdie, — de 20° à 26°  Fraiche, — de 16° à 20° 
Tempérée ou tiède, — de 26° à 34  Dégourdie, — de 21° à 25° 
Chaude, — de 34° à 40°  Attiédie, — de 26° à 30° 
Très chaude, — de 40° à 50 Chaude, — de 31° à 35° 

Très chaude, — de 36° à 40° 

Excessivem.chaude,— de 41° à 50 


et au-dessus. 


. M. Bottey a cherché, pour cette échelle thermométrique des tem- 
pératures de l’eau, une base plus stable que celle fournie par les 
seules sensations subjectives et s’est reporté aussi à certains carac- 
tères objectifs, liés à l’action physiologique produite par le contact 
assez étendu et prolongé de l’eau avec la surface du corps. L’eau, 
en effet, à la température de 34 à 35 degrés, peut être appliquée 
d’une façon prolongée sans modifier sensiblement, en plus ou en 
moins, la température du corps; c’est ce qu’on a appelé la zone 
neutre. Cette zone neutre s'étend de 1 à 2 degrés en dessus et en 
dessous des températures précédentes (quand il n’y a pas de fièvre). 
Cest donc à l’eau ayant une température comprise entre 32 et 
31 degrés que M. Bottey réserve le nom d’eau chaude. Au-dessus de 
31 degrés, l’eau, appliquée d’uné façon un peu prolongée, élève la 
température du corps, d'autant plus rapidement que l’eau est plus 
chaude; M. Bottey appelle eau très chaude, l’eau à 37 degrés et 
au-dessus. Au contraire, au-dessous de 32 degrés, l'application de 
l’eau abaisse la température du corps d’une façon d'autant plus 
prononcée et d'autant plus rapide que la température est plus basse; 
pour M. Bottey, l’eau entre 32 et 26 degrés sera appelée eau tiède ou 
tempérée. Au-dessous de cette température de 26 degrés les divisions 
resteront les mêmes que celles de M. Béni-Barde ou de M. Delmas. 

MAN. IV ; 50 
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I. ACTION PHYSIOLOGIQUE DE L'EAU FROIDE. — L’eau froide conserve 
toujours la même action fondamentale dans ses différents modes 
d'application; ses divers effets diffèrent seulement dans de légères 
limites, pour la même température, suivant que le contact de l’eau 
avec les téguments est plus ou moins étendu et plus ou moins par- 
fait, suivant que le contact est établi brusquement ou, au contraire, 
lentement et progressivement, suivant qu’à l’action du froid s’ajoute 
une percussion plus ou moins forte, etc. De ces conditions dépendent 
surtout les quelques différences observées dans l’action des immer- 
sions, de l’enveloppement dans le drap mouillé, des lotions, des 
affusions, des douches, sur lesquelles nous reviendrons quand nous 
étudierons les modes d'application des divers procédés hydrothéra- 
piques. Dans l’étude des effets de l’eau froide, appliquée sur le tégu- 
ment externe, il faut tenir compte aussi du degré de température de 
l’eau d’une part et de son action plus ou moins prolongée d’autre 
part. 

À. Applications courtes. — La première impression de l’eau fran- 
chement froide, appliquée sur une surface assez étendue de la peau, 
produit d’abord une suffocation plus ou moins accentuée et souvent 
un frisson initial plus ou moins prononcé; la respiration, d’abord 
momentanément suspendue, puis irrégulière, courte, accélérée, se 
régularise bientôt, devient plus profonde et plus ample, mais reste 
souvent pendant quelque temps plus rapide ; de même les battements 
du cœur et du pouls, d’abord irréguliers et précipités, redeviennent 
bientôt réguliers en même temps que leur fréquence diminue et leur 
ampleur augmente; les nerfs cutanés plus ou moins vivement 
impressionnés par le froid! sont le point de départ de réflexes, 
causes directes ou indirectes de ces modifications de la respiration et 
de la circulation, les muscles de la peau se contractent et produisent 
la peau ansérine; en même temps, par action réflexe sur les vaso- 
moteurs, les vaisseaux de la peau se resserrent et le sang se trouve 
refoulé vers les organes profonds et les viscères; sous cette influence 
on observe souvent une légère élévation de la température centrale?, 
tandis que le tégument externe se refroidit par la soustraction de 
chaleur causée par l’eau froide. Puis ces phénomènes initiaux 
disparaissent, surtout lorsque l’application froide est courte et bientôt 
interrompue. Au frissonnement du début et au sentiment d'angoisse 


1. Dans certains procédés, les douches par exemple, à l’irritation nerveuse causée 
par le froid se joint aussi une irritation mécanique due à la percussion. 

2. Cette élévation de la température centrale se montre surtout lorsque la circu- 
lation périphérique a été activée au préalable, et que par suite la chaleur cutanée 
s’est trouvée augmentée, soit par l’exercice musculaire, soit par un procédé artificiel 
d’échauffement comme le maillot, l’étuve, etc. 
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et de suffocation succède une sensation de bien-être, de vigueur et 
de résistance générale, la circulation paraît plus active, la respiration 
est plus ample, la vaso-constriction des vaisseaux cutanés est rem- 
placée par de la vaso-dilatation, la peau rougit, le sang y afflue, et 
elle est le siège d’une sensation agréable de chaleur, bien que sa 
température réelle reste abaissée; en même temps la température 
centrale s’abaisse, souvent de plusieurs dixièmes de degré, parfois 
même davantage, et reste ainsi inférieure à ce qu’elle était avant 
l'application froide pendant un temps assez long, plusieurs heures 
parfois, suivant la nature et la durée de l'application froide; puis peu 
à peu, mais toujours assez lentement, la chaleur centrale revient à 
son degré primitif et parfois même le dépasse légèrement. C’est à ces 
divers phénomènes que l’on a donné le nom de réaction. La réaction 
est donc un ensemble complexe que nous diviserons analytiquement, 
avec M. Bottey, en réaction circulatoire, réaction thermique et réac- 
tions organico-réflexes. 

Voyons d’abord en quoi consiste la réaction circulatoire : le sang 
chassé de la périphérie sous les premiers effets de l’eau froide est 
refoulé dans les organes profonds, les différents viscères et notam- 
ment les organes hématopoiétiques; bientôt, à ce mouvement de 
retrait du sang succède un mouvement d'expansion dans les vais- 
seaux du tégument cutané; il y a donc une activité plus grande de la 
circulation capillaire et une augmentation des combustions chi- 
miques; cet afflux et ce reflux du liquide sanguin ont leur influence 
sur le mouvement vital de tout l’organisme : le transport des maté- 
riaux de nutrition, ainsi que celui des déchets de la désassimilation 
sont facilités dans tous les organes par ce va-et-vient circulatoire {. 

La réaction thermique est le mouvement réactionnel en vertu 
duquel l’organisme tend à récupérer la chaleur qui lui a été sous- 
traite par l’application froide. Comme nous l’avons vu plus haut, 
après toute applicatien froide assez étendue, même très courte, la 
température centrale est toujours abaïssée; cet abaissement, qui est 
parfois précédé d’une élévation primitive passagère, est suivi d’un 
retour lent et graduel à la température normale. Cette action frigo- 
rigène et la réaction thermogène des applications froides trouvent 
leur explication, d’une part dans les modifications réflexes de la 
circulation, et d’autre part dans les actes réflexes parallèles qui par 
l'intermédiaire du grand sympathique influencent la thermogénèse 
animale. On conçoit facilement quel retentissement cette réaction 
thermique peut avoir sur toute la vie fonctionnelle de l’individu et 


1. BoTTEY, Considérations sur l’action physiologique de l’eau froide (Soc. d’hy- 
drologie, 1° février 1890). 
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quels effets thérapeutiques on est en droit d’en attendre : « Toucher 
à la calorification, dit Lubanski!, c’est en quelque sorte toucher au 
ressort de l’existence et faire retentir Les mouvements qu’on lui 
imprime du côté des fonctions les plus importantes de l’économie. 
Placer l’organisme dans la nécessité de produire une plus grande 
quantité de chaleur, en l’exposant à des pertes réitérées de calorique, 
c’est d’abord accélérer la consommation de la matière organique, par 
cela même améliorer le mouvement de décomposition ; c’est stimuler 
la respiration et l’oxygénation du sang qui en est la conséquence ; 
c’est exciter la circulation et la mutation de la matière dans les 
dernières divisions capillaires ; c’est éveiller Le besoin de réparation 
et, enfin, impressionner l’innervation. » 

Les réactions organico-réflexes dépendent comme les précédentes 
de l'impression nerveuse causée par l’application froide et de la 
perturbation momentanée que celle-ci apporte dans l'organisme. 
« Chaque organe, chaque fonction, chaque cellule même, réagit 
également d’une façon pour ainsi dire individuelle à l’action exci- 
tante du froid sur les nerfs périphériques, constituant ainsi une 
quantité de mouvements vitaux qu’on pourrait appeler réactions 
organico-réflexes, série de réflexes modificateurs des circulations 
locale et générale, des mouvements cardiaques, des mouvements 
respiratoires, des combustions organiques, des échanges nutritifs, 
des sécrétions, des excrétions, ete., série de réactions réflexes abou- 
tissant toutes, par des mécanismes variés, à une grande synthèse 
physiologique, dont le résultat final est : augmentation de la vitalité 
générale, activité plus grande des fonctions digestives et assimila- 
trices, accroissement de la force musculaire et de l’aptitude au 
travail, sensation de bien-être, d'équilibre intellectuel et moral, 
ensemble remarquable qui fait de l’hydrothérapie une méthode 
hygiénique par excellence, en dehors des effets thérapeutiques 
nombreux que l’on réclame d’elle. La nécessité de ces réactions 
organico-réflexes s'impose en effet, si l’on songe que dans beaucoup 
de cas l'application de l’eau froide est tellement courte qu’il devient 
difficile de ne faire entrer en ligne de compte que la soustraction du 
calorique ?. » 

En fin de compte, les applications d’eau froide agissent favorable- 
ment sur les fonctions des divers organes et sur la nutrition générale, 
comme le prouvent les modifications que leur usage répété produit 


1. LuBanskt, Études pratiques, Paris, 1847 (cité par Bottey). 
2. BoTTEY, Considérations sur l’action physiologique de l’eau froide (Soc. d'hydro- 
logie, 1% févr. 1890, et Revue d'hygiène thérapeutique, 1890, p. 99). — Voir aussi : 
tudes médicales sur l'hydrolhérapie, Paris, 1886, et Étude physiologique sur l’action 
et la réaction en hydrothérapie (Annales de la Soc. d’hydrologie, 1887, p. 384). 





HYDROTHÉRAPIE 189 


dans la composition du sang : augmentation non seulement du 
nombre des globules rouges, mais encore de la valeur physiologique 
de chacun d'eux‘. 

L'eau fraîche et l’eau tempérée, en applications courtes, pro- 
duisent les mêmes effets, mais ils sont très atténués, d'autant plus 
que la température de l’eau est plus rapprochée de la zone neutre. 
L’impression sur les filets nerveux périphériques est beaucoup plus 
faible, les réflexes vaso-moteurs moins énergiques et la réaction 
moins prononcée. De plus avec l’eau tempérée, après l’application 
ou même pendant celle-ci, lorsqu'il s’agit de procédés ne mouillant 
pas à la fois la totalité de la surface cutanée, il se produit une évapo- 
ration plus ou moins rapide sur la peau mouillée exposée à l'air, 
d’où une cause de réfrigération locale parfois nuisible. 

B. Applications prolongées. — Au début de l'application on observe 
évidemment les mêmes phénomènes que ceux que nous avons précé- 
demment exposés, Avec les immersions, fréquemment employées 
dans ces conditions, la sensation initiale de froid est plus intense 
qu'avec les procédés où l’eau agit en même temps par percussion, 
comme les douches. C’est pourquoi dans un bain froid à 14 ou 
15 degrés (et même à 20 degrés, surtout lorsqu'il y a de la fièvre) la 
sensation de froid est déjà très prononcée et provoque des frissons 
avec grelottement plus ou moins généralisé et souvent du claquement 
des dents; les artères périphériques se contractent, la peau pâlit et 
devient ansérine. Dans certains cas, à ce malaise initial succède un 
sentiment momentané de bien-être, de chaleur, de résistance au 
froid qui fait bientôt place de nouveau à un sentiment de malaise 
général de plus en plus accentué. Dans d’autres cas, cette sorte de 
réaction initiale au froid fait défaut et le sentiment de malaise, 
éprouvé au début, augmente graduellement *. Puis, dans l’un et 
l’autre cas, la gêne de la circulation augmente, la contraction des 
artères s'étend profondément, le pouls radial s’affaiblit et devient 
parfois insensible, la circulation veineuse se ralentit, la face bleuit 


1. THERMES, De l’influence immédiate et médiate de l'hydrothérapie sur le nombre 
des globules rouges du sang, Paris, 1878 (Ann. de la Soc. d'hydr.). 

2. C’est particulièrement le cas pour la douche tempérée, d’autant plus que, pour 
obtenir des effets immédiats suffisants et une réaction consécutive assez marquée, il 
faut prolonger la durée de la douche; aussi la douche tempérée est-elle d’un usage 
restreint; on emploie surtout les douches froides et fraiches, ou encore les douches 
chaudes et froides : douches écossaises. 

3. D'ailleurs dans la résistance au froid il faut tenir compte, en dehors de cer- 
taines prédispositions individuelles, de diverses conditions particulières : le refroi- 
dissement est plus marqué, à égale température, lorsque l’eau qui baigne le corps de 
toutes parts est constamment renouvelée (eau courante), et lorsque le sujet qui y est 
exposé garde le repos; le refroidissement au contraire est moins rapide dans les 
conditions inverses, etc. 
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ainsi que les extrémités, des marbrures se dessinent sur les membres, 
puis survient un frisson général accompagné d’un tremblement plus 
ou moins violent qui secoue tout le corps, le malaise s’accentue, la 
syncope devient imminente. Tandis que le refroidissement est 
d’abord assez prononcé du côté de la peau, la température centrale 
est d’abord peu modifiée ; au début même, au lieu de diminuer, elle 
s’élève légèrement par suite du reflux du sang dans les organes 
profonds, puis elle ne s’abaisse que très lentement, les vaisseaux 
périphériques contractés ne laissant qu’une faible quantité de sang 
arriver en contact avec la peau refroidie. Mais, lorsque l’application 
froide est suspendue, l’abaissement de la température centrale con- 
tinue et devient même plus prononcé que précédemment, car les 
vaisseaux cutanés, dilatés alors, livrent passage à une plus grande 
quantité de sang, qui se refroidit pendant son passage à travers les - 
téguments, et, circulant ensuite dans les autres organes et les vis- 
cères profonds, continue à en abaisser la température {. L’abaisse- 
ment de la température centrale se prolonge donc un temps assez 
considérable après la cessation de l’application froide ; mais, peu à 
peu, la production de chaleur compense, puis surpasse le refroidis- 
sement produit et la température se relève graduellement jusqu’au 
niveau qu’elle avait avant l’application froide et quelquefois même le 
dépasse. C’est là la réaction proprement dite. Il faut souvent plusieurs 
heures pour que la température revienne au chiffre qu’elle avait 
avant l’action du froid. 

Les effets précédents sont d’autant plus atténués que l’eau est à 
une température moins basse; pour obtenir des effets semblables, 
il faut prolonger d'autant plus l'application que l’eau est à une 
température plus rapprochée de la zone neutre. Les réflexes vaso- 
moteurs, il est vrai, sont moins intenses et moins soutenus avec l’eau 
tiède qu'avec l’eau froide, une plus grande quantité de sang circule 
dans les vaisseaux cutanés et se met en contact avec la surface re- 
froidie ; mais, comme la soustraction de calorique y est beaucoup 
plus faible, il faut un temps plus long que dans les conditions précé- 
dentes (eau froide ou très froide) pour obtenir, pendant l’application 
même, un abaissement aussi prononcé de la température centrale ; 
de même, après l’application, la température centrale reste abaissée 
pendant un temps plus ou moins long en rapport avec la soustrac- 
tion de calorique effectuée sur les téguments, avec l’action nerveuse 
qui a été produite, et avec la réaction thermogène consécutive. 

Nous reviendrons plus loin, d’ailleurs, sur divers points relatifs à 


1. De plus à cette action frigorigène, d'ordre physique, sous une action frigori- 
gène d'ordre réflexe et nerveux. 
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l'application prolongée de l’eau froide, quand nous étudierons les 
applications hydrothérapiques employées comme méthode réfrigé- 
rante ou antipyrétique. 


II. Eau cHAUDE (36 à 33 degrés). — L'eau à cette température, 
en applications même prolongées, ne produit guère de modifications 
sensibles dans la température propre du corps'. Elle agit surtout 
sur la peau dont elle active les fonctions, en entraînant les lamelles 
épidermiques superficielles et les divers produits excrétés par les 
glandes et déposés à la surface des téguments, en facilitant l’ex- 
crétion des glandes sudoripares et sébacées et l'élimination de 
produits divers de la désassimilation*?, etce.; elle assouplit la peau, 
relâche les fibres contractiles et a une action calmante manifeste 
sur diverses manifestations douloureuses et inflammatoires*; en 
applications prolongées elle a encore une action sédative sur le 
système nerveux et peut être employée avantageusement pour calmer 
certains états d’excitation nerveuse #. 

L’inconvénient que nous avons signalé déjà à propos des applica- 
tions d’eau tempérée, à savoir l’évaporation et le refroidissement 
superficiel au niveau des surfaces mouillées et exposées à l’air, pen- 
dant l’application même lorsqu'il s’agit de douches et après l’appli- 
cation dans tous les cas, existe aussi avec l’eau chaude. Aïnsi, après 
les applications d’eau chaude entre 33 et 36 degrés, le refroidisse- 
ment superficiel de la peau est parfois assez considérable et assez 
persistant et peut atteindre jusqu’à 3 et 4 degrés, sans modifications 
toutefois de la température centrale. Il en peut résulter des incon- 
vénients divers : le réveil de douleurs myalgiques ou névralgiques, 
l’apparition d'accès fébriles chez les paludéens, etc. Pour éviter ces 
effets fâcheux, il convient, après les applications chaudes, d’essuyer 


1. En cas d’hyperpyrexie, toutefois, un bain prolongé à 32 ou 33 degrés peut agir 
comme un bain tempéré, abaisser la température centrale et être employé comme 
antithermique. 

2. On sait qu'après un exercice violent ou prolongé, un bain chaud ou une 
douche chaude diminue notablement la fatigue musculaire. À la douche chaude, 
plus ou moins prolongée, on associe généralement dans ces cas, en terminant, une 
douche froide et courte. On peut aussi employer dans les mêmes conditions divers 
procédés de sudation, associés à des applications froides, le bain turc, par 
exemple, etc. 

3. Cette action analgésique ct antiphlogistique des applications d’eau chaude, et 
surtout du bain chaud, est fréquemment utilisée dans divers cas de maladies des 
voies génito-urinaires, d'hémorrhoïdes douloureuses et enflammées, de coliques 
hépatiques, d’étranglement herniaire, etc. 

4. Dans certains cas d’agitation maniaque notamment, on emploie utilement des 
bains chauds de 33 à 35 degrés prolongés pendant plusieurs heures. 

5. BoTTEY, Considérations sur les applications d’eau chaude et sur l'emploi 
combiné de l’eau chaude et de l’eau froide (Annales de la Soc. d’hydrologie, 1881). 
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rapidement et aussi complètement que possible les téguments 
mouillés, d’y pratiquer des frictions énergiques et de les couvrir de 
vêtements suffisamment épais; on peut aussi faire suivre les applica- 
tions chaudes, notamment les douches, d’une application froide et 
courte qui a pour avantage de provoquer une réaction plus ou moins 
marquée et salutaire. 


III. Eau TRÈS CHAUDE (37 degrés et au-dessus). — L’eau à la 
température de 37 degrés et au delà provoque non seulement une 
sensation de chaleur sur la peau, mais encore augmente la tempé- 
rature générale du corps, si son application est suffisamment 
étendue et prolongée, et d’autant plus rapidement que la tempéra- 
ture en est plus élevée. IT est toutefois, pour cette température, 
une limite, relativement basse, au delà de laquelle l'application de 
l’eau chaude ne peut être supportée. Cette limite varie d’ailleurs sui- 
vant les modes d'application (douche ou bain) et suivant qu’on 
augmente progressivement la température de l’eau ou qu’on lui 
donne, au contraire, dès le début de l’application, une valeur inva- 
riable. Ainsi, avec une douche chaude, dont la température sera 
augmentée progressivement, on pourra atteindre facilement une tem- 
pérature de 48 à 50 degrés, quelquefois même davantage, suivant la 
sensibilité du sujet; dans un bain chaud, dont la température sera 
progressivement élevée, on ne pourra guère dépasser 45 degrés et 
même on atteindra difficilement cette température. Les limites pré- 
cédentes seront notablement plus basses, pour la douche et pour le 
bain, si l’eau a, dès le début, une température invariable {. 

Les effets physiologiques des applications d’eau très chaude sont 
généraux et locaux. Les premiers consistent dans des phénomènes 
d’excitation générale : élévation de la chaleur périphérique et cen- 
trale, excitation des nerfs de la sensibilité et de la motilité, augmen- 
tation des battements du cœur, accélération du pouls, apparition de 
sueurs abondantes non seulement sur les régions mouillées par l’eau 
mais aussi sur les régions découvertes, injection de la face et des 


1. Dans l’air sec le corps peut supporter des températures beaucoup plus élevées 
que lorsqu'il est soumis à une douche ou qu’il est plongé dans un bain; c’est que 
dans l’air sec il se produit, à la surface de la peau, une évaporation rapide de la 
transpiration provoquée en abondance, et cette évaporation a pour effet de lutter 
contre l’élévation de la chaleur animale. Dans l’air, au contraire, saturé de vapeur 
d’eau, cette source de déperdition de chaleur est très diminuée, et, par suite, la. 
température que le corps peut supporter est beaucoup plus basse. Ainsi, dans une 
étuve sèche on arrive facilement à faire supporter une température de 70 degrés; on 
a même pu supporter jusqu’à 115 degrés pendant sept minutes ; dans l’étuve humide: 


ou bain de vapeur, on ne peut guère dépasser, d’une façon un peu prolongée, 50 ow 
55 degrés. 
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yeux, et, lorsque l’application se prolonge, apparition de céphalalgie, 
de battements des artères temporales, de bourdonnements d’oreille, 
d’éblouissements, de vertiges avec menace de syncope, etc. Ces phé- 
nomènes persistent plus ou moins longtemps après l’application et 
s’accompagnent d’un sentiment de fatigue plus ou moins intense; 
ils sont beaucoup moins marqués lorsque la température de l’eau a été 
élevée progressivement que lorsque l’eau a été appliquée à une tempé- 
rature très haute d'emblée. Les phénomènes locaux consistent dans 
la congestion des téguments, l’exagération de la sueur, une rubéfac- 
tion de la peau; ces effets révulsifs et dérivatifs, dus à de la para- 
lysie vaso-motrice et à la dilatation des vaisseaux cutanés, sont tou- 
tefois précédés, lorsque l'application est faite d’emblée à une tempé- 
rature très élevée, de vaso-constriction qui provoque de la pâleur des 
téguments et souvent un frisson général plus ou moins marqué; la 
constriction des petits vaisseaux cutanés n’est d’ailleurs que trans- 
itoire et bientôt remplacée par de la vaso-dilatation. 

Souvent on fait suivre les applications d’eau très chaude (surtout 
sous forme de douches) d’une application généralement courte d’eau 
froide. Cette pratique a pour effet d'augmenter considérablement 
la vaso-dilatation et de porter au maximum les effets révulsifs 
et dérivatifs. Suivant les modes d'administration et la durée de cette 
application froide consécutive, il se produit aussi des effets généraux 
divers sur lesquels nous reviendrons plus loin à propos des douches 
écossaises. 

Nous ne nous arrêterons pas non plus ici aux effets physiologiques 
de diverses autres pratiques hydrothérapiques, telles que celles em- 
plovées pour provoquer la sudation ou l’échauffement artificiel du 
corps, nous y reviendrons dans l’étude des méthodes d’application 
des procédés hydrothérapiques. | 


MÉTHODES D'APPLICATION ET PROCÉDÉS OPÉRATOIRES 


Nous étudierons d’abord les procédés d'applications hydrothéra- 
piques dans lesquels on emploie l’eau froide ou l’eau chaude animée 
d’une force de projection plus ou moins considérable, c’est-à-dire 
les douches, qu’elles soient générales ou étendues à une grande 
surface du corps, ou bien, au contraire, localisées et partielles. Nous 
verrons ensuite les procédés dans lesquels l’eau est mise, sans pres- 
sion aucune, en contact avec le corps. Puis nous dirons quelques 
mots des méthodes qui sont employées pour provoquer la sudation, 
et qui sont assez fréquemment associées aux procédés précédents, 
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Enfin, nous passerons rapidement en revue les méthodes employées 
pour abaisser la température du corps dans la fièvre, c’est-à-dire les 
méthodes antithermiques ou antipyrétiques. 


I. Doucnes. — Les douches sont très fréquemment employées 
en hydrothérapie; elles sont générales, étendues à une grande sur- 
face du corps, ou au contraire localisées ou partielles: on peut 
encore les distinguer en douches fixes et douches mobiles. 

A. Douches fixes. — a. Douche en pluie verticale. —Cette douche 
est administrée à l’aide d’une large pomme d’arrosoir de 20 à 30 cen- 
timètres de diamètre, percée d’un grand nombre de trous, deux cents 
à trois cents environ, larges de 1 à 2 millimètres. Cet appareil est 
adapté d’une façon fixe à 2 ou 3 mètres du sol et disposé de manière 
que l’eau, qui s’en écoule en pluie, ait la forme d’un tronc de cône, 
vertical et allongé, capable de couvrir tout le corps. La pression 
donnée à l’eau est communément celle d’une colonne d’eau de 8 à 
10 mètres de hauteur (environ 1 atmosphère) !. La douche en pluie 
verticale est généralement une douche froide?. On peut l’admi- 
nistrer soit en ouvrant seulement la douche après que la personne à 
doucher s’est placée sous la pomme d’arrosoir, soit en ouvrant préa- 
lablement la douche sous laquelle la personne vient se placer 
ensuite. Pendant la douche on recommande parfois de se frictionner 
la poitrine avec les mains, ou encore de se livrer à de petits mouve- 
ments sur place, ou bien la personne douchée, penchée en avant, 
s'appuie sur une barre disposée à cet effet, de façon que la tête 
soit en dehors de la pluie et que la respiration s’exécute ainsi libre- 
ment. La durée de cette douche, comme celle de toutes les douches 
froides, doit être courte et il faut se rappeler cet axiome de Fleury : 
«€ Une douche trop courte n’a jamais d’inconvénients; une douche 
trop longue est toujours dangereuse. » La douche aura donc seu- 


1. La pression généralement donnée à l’eau pour les douches cest cette pression 
de 1 atmosphère environ. Dans certains établissements on emploie aussi des pressions 
plus fortes, soit en élevant plus hautle réservoir d'eau en communication avec l’appa- 
reil de la douche, soit en comprimant de l’air dans le réservoir au-dessus de l’eau. 
On peut au contraire diminuer la pression de la douche, soit au moyen de réser- 
voirs situés à des hauteurs plus faibles, soit à l’aide d’un jeu de robinets. 

2. La température moyenne des douches froides est communément de 12 degrés; 
elle varie d’ailleurs un peu suivant les localités, les saisons, la source de l’eau, la 
disposition des appareils d'alimentation, et elle se trouve comprise entre 10 et 14 
ou 15 degrés. Dans certaines régions montagneuses, ou voisines de hautes mon- 
tagnes, la température de l'eau peut être plus basse; à Divonne notamment elle est 
de 7 à 8 degrés ; au-dessous de cette température l’eau n’est guère employée pour les 
douches ni pour les immersions; elle irrite la peau et y produit des gerçures. On 
peut, en mélangeant de l’eau chaude à l’eau froide dans des appareils appropriés, 
élever la température de l’eau et la rendre fraîche, dégourdie, tiède, etc. 
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lement une durée de quelques secondes, de dix à vingt le plus sou- 
vent, parfois moins, rarement plus. On fait suivre assez souvent la 
douche en pluie verticale d’une douche mobile en jet, ou bien on 
l’emploie seule. Sous ces deux formes, la douche en pluie verticale 
était très employée par Fleury. Aujourd’hui elle est beaucoup moins 
en usage et elle est généralement remplacée par des douches 
mobiles. Cette douche, en effet, a une action assez violente, elle 
mouille à la fois tout le corps, y compris la tête, et, par l’action du 
froid et celle de la percussion, impressionne vivement l’ensemble des 
nerfs cutanés et périphériques. Elle occasionne, plus fréquemment 
peut-être que les douches mobiles, des douleurs de tête auxquelles on 
a donné le nom de céphalalgie hydrothérapique:. 

b. Autres douches verticales.— Diverses autres douches verticales 
ne sont, en somme, que des modifications de la douche en pluie pré- 
cédente. Telle est la douche en pluie circulaire, dans laquelle la 
pomme d’arrosoir est percée seulement de trous à sa circonférence, 
suivant plusieurs cercles concentriques, le centre étant plein et ne 
livrant pas passage à l’eau ; de cette façon la pluie ne tombe qu’en 
cercles périphériques qui mouillent seulement le corps et l’on évite 
en partie l'impression et la percussion de l’eau sur la tête. La douche 
en lames concentriques est analogue à la douche en pluie, mais au 
lieu de trous la pomme d’arrosoir est percée de fissures circulaires 
concentriques. Dans la douche en cloche les trous sont également 
remplacés par une fissure circulaire, mais celle-ci existe seulement 
à la circonférence de la pomme d’arrosoir. 

Dans la douche en colonne la pomme d’arrosoir est remplacée 
par un tube ayant un orifice de 1 à 2 centimètres de diamètre ; 
celui-ci livre passage à une seule colonne d’eau que le patient reçoit 
sur le dos ou sur diverses parties du corps qu’il présente lui-même, 
par des mouvements appropriés, à l’action de la douche. Dans la 
douche en nappe le tube qui livre passage à l’eau est aplati en éven- 


1. La céphalalgie hydrothérapique, d’ailleurs, se produit non seulement avec les 
douches, mais aussi avec d'autres procédés d'application de l’eau froide : immersion, 
drap mouillé, etc. Klle se montre surtout au commencement du traitement et est 
caractérisée par des douleurs de tête apparaissant au moment de l'application froide 
ou quelque temps après et se prolongeant plus ou moins longtemps dans la journée. 
Plusieurs procédés peuvent l’atténuer ou la prévenir : il faut d’abord éviter de 
mouiller la tête pendant la douche; puis, si cela ne suffit pas, employer d’abord, 
au lieu d’eau froide, de l’eau fraiche ou tempérée, ou bien des douches écossaises 
(douches chaudes et froides); on pourra aussi faire lotionner la tête, la figure et la 
poitrine avec de l’eau froide immédiatement avant la douche; ou bien, si les procédés 
précédents ne suffisent pas, donner après la douche froide une douche chaude ou 
très chaude sur les pieds; ou bien encore, après la douche ou toute autre appli- 
cation hydrothérapique, et lorsque le malade est habillé, lui faire plonger les pieds 
et les jambes dans de l’eau chaude de 36 à 38 degrés et mouiller la tête avec une 
éponge ou une compresse froide. 
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tail de façon à donner à la colonne d’eau qui en sort la forme d’une 
nappe. La douche en col de cygne est ainsi appelée à cause de la forme 
de l’appareil qui livre passage à une colonne d’eau volumineuse; 
elle est plus rapprochée du corps du patient que les précédentes pour 
éviter une trop forte percussion d’une masse d’eau aussi considérable; 
de même la pression de l’eau est plus faible que pour la douche en 
pluie. Il en est souvent de même pour la douche en colonne et la 
douche en nappe. Ces diverses formes de douche sont d’ailleurs assez 
rarement employées et peuvent être remplacées soit par des affusions, 
soit par la douche en jet mobile. 

c. Douche en cercles. — L'appareil qui sert pour cette douche se 
compose de neuf ou dix cercles superposés horizontalement et dis- 
tants de 12 à 15 centimètres; ils sont percés sur leur partie concave 
de trous nombreux et rapprochés, larges d’un demi-millimètre. 
Chaque cercle porte un robinet, qui le commande séparément, per- 
mettant d'y interrompre l’arrivée de l’eau et de proportionner l’éten- 
due de la douche à la taille du sujet, ou de ne se servir que d’un 
nombre restreint de cercles si l’on veut avoir une douche partielle. 
Au-dessus des cercles se trouve une douche en pluie verticale, égale- 
ment commandée par un robinet, de façon qu’on peut la faire fonc- 
tionner ou non en même temps que les cercles. Ceux-ci sont inter- 
rompus sur une petite partie de leur étendue pour laisser pénétrer 
la personne à doucher au centre de l’appareil. Gette douche couvre 
à la fois une grande surface du corps de jets d’eau finement divisée et 
animée d’une grande force de percussion ; elle produit une réfrigération 
très grande et cause une vive excitation ; en général elle doit être 
très courte. 

B. Douches mobiles. — Les douches mobiles sont administrées 
à l’aide d’un tube flexible auquel est fixé un ajutage variable, soit une 
pomme d’arrosoir percée de nombreux trous, douche en pluie mobile, 
soit un tube avec un orifice circulaire livrant passage à l’eau sous 
forme de jet. 

a. Douche en jet.—Le jet peut avoir des dimensions variées suivant 
le diamètre de l’orifice de l’ajutage ou lance; on donne communé- 
ment à cet orifice un diamètre de 10 à 15 millimètres. Le jet peut 
aussi être brisé soit avec le doigt, soit à l’aide d’une palette spéciale, 
de façon à l’étendre en éventail pour augmenter l'étendue du contact 
de l’eau avec le corps et en diminuer la percussion. 

La douche en jet est le plus souvent une douche froide et comme 
telle est très employée ; elle peut aussi être donnée sous forme de 
douche chaude ou de douche chaude et froide ; mais nous verrons 
plus loin que, dans ces conditions, on a plutôt recours à la douche 
mobile en pluie. 
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Pour administrer la douche en jet, on fait généralement placer le 
patient à 2 mètres environ du doucheur, le dos tourné vers celui-ci; 
le jet plus ou moins brisé est d’abord dirigé latéralement vers les 
parties moyennes et inférieures de la face postérieure du tronc ; il 
frappe donc d’abord plus particulièrement l’un des côtés du corps, 
mais, comme il est brisé et étendu en éventail, il mouille aussi l’autre 
côté. La première aspersion commencée sur le tronc est rapidement 
promenée en descendant sur le membre inférieur du même côté; 
puis l’on pratique de la même façon une seconde aspersion de Fautre 
côté sur les parties moyennes et inférieures du tronc et sur le 
membre inférieur. On continue de la même manière, en aspergeant 
rapidement et alternativement de chaque côté le tronc etles membres 
inférieurs; sur ceux-ci le jet est moins brisé que sur le tronc. Puis 
on fait tourner le malade la face vers l’opérateur et l’on asperge de la 
même façon que tout à l’heure, c’est-à-dire latéralement, les parties 
moyennes et inférieures de la face antérieure du tronc et les membres 
inférieurs. En terminant on peut diriger la douche à plein jet sur les 
pieds. La durée de la douche doit être d'autant plus courte, et par 
conséquent le nombre des aspersions d’autant plus faible, que l’eau 
est plus froide; avec de l’eau très froide sa durée sera de trois à 
quatre ou cinq secondes ; avec l’eau froide à 12 degrés, la durée sera 
habituellement comprise entre dix et vingt secondes, portée parfois 
jusqu’à trente secondes, rarement au delà. Au début d’un traitement, 
et souvent même pendant toute sa durée, il convient d’éviter de diri- 
ger directement le jet sur la partie supérieure du tronc, aussi bien 
sur la face antérieure que sur la face postérieure ; sur celle-ci notam- 
ment il convient d'éviter plus particulièrement la région de la nuque 
et la région interscapulaire, car sur ces régions l'impression un peu 
accentuée et une percussion assez forte de l’eau froide provoquent, 
surtout chez certaines personnes, des suffocations pénibles. Il est 
toutefois certaines conditions, dont nous parlerons plus loin, où il 
convient de diriger plus spécialement la douche sur les épaules et sur 
les parties supérieures du tronc. Généralement il faut éviter de 
mouiller la tête. 

b. Douche en pluie mobile. — Dans cette douche l’eau se trouve 
projetée en pluie, en passant à travers une pomme d’arrosoir percée 
de nombreux trous. Elle peut être comme la douche en jet exclusive- 
ment froide, ou fraiche, ou bien elle peut être chaude, ou successi- 
vement chaude et froide. La douche exclusivement froide sera admi- 
nistrée de la façon décrite pour la douche en jet; on prendra les 
mêmes précautions, au début du traitement, pour les parties supé- 
rieures du tronc et l’on évitera de mouiller la tête. La durée de la 
douche sera la même que pour la douche enjet et proportionnée à la 
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température de l’eau. L'action de la douche froide en pluie mobile se 
rapproche sensiblement de celle de la douche en jet; l’eau toutefois 
est plus divisée, la percussion plus faible et plus uniformément ré- 
partie, la sensation de froid plus vive pour une même température ; la 
douche en jet lui est généralement préférée comme douche froide. 
Mais, pour l’administration des douches chaudes, la douche mobile 
en arrosoir présente plusieurs avantages sur la douche en jet : d'abord 
elle parfait le mélange d’eau chaude et d’eau froide déjà opéré plus 
haut, pour amener l’eau à la température convenable, à l’aide d’un jeu 
de robinets dans l’appareil mélangeur; puis elle permet au doucheur 
de se rendre mieux compte de la température de l’eau de la douche 
en plaçant les doigts de la main, qui soutient la pomme d’arrosoir, 
dans les jets inférieurs de la douche. La douche en pluie mobile est 
donc avantageusement employée pour les douches chaudes et pour 
les douches écossaises. 

Les douches exclusivement chaudes (de 32 à 36 degrés) et les 
douches très chaudes (à 37 degrés et au-dessus) sont administrées de 
la même façon que les douches froides ; mais en général les aspersions 
seront plus étendues, moins rapides, couvriront davantage tout le 
corps et partiront des parties supérieures du tronc. La durée de la 
douche chaude est généralement aussi beaucoup plus longue que 
celle des douches froides. Nous ne nous arrêterons pas sur l’action 
de ces douches que nous avons déjà signalée plus haut à propos des 
applications d’eau chaude; nous ne ferons que rappeler aussi les 
inconvénients accompagnant parfois les douches chaudes et résul- 
tant du refroidissement des parties mouillées, momentanément expo- 
sées à l’air. 

c. Douches écossaises. — On appelle ainsi les douches dans les- 
quelles, à l’action plus ou moins prolongée de l’eau chaude et très 
chaude, on fait succéder l’action courte de l’eau froide. On peut en 
distinguer plusieurs genres suivant leur mode d'administration et sui- 
vant les effets qu’elles produisent. Avec M. Bottey! nous diviserons les 
douches écossaises en : 1° douche écossaise révulsive; 2° douche 
écossaise révulsive et tonique ; 3° douche écossaise sédative ettonique. 

1° Douche écossaise révulsive. — La température de la douche 
chaude est très rapidement élevée de 35 à 40, 45, 50 degrés et même 
davantage, s’il est posssible. Après un temps variable, de trois à cinq 
minutes, d'autant plus court que la température sera plus chaude, 
et nécessaire pour obtenir une teinte rouge sombre de la peau, on 
fait succéder sans transition une douche très froide. Celle-ci est très 
courte et administrée seulement le temps nécessaire pour transformer 


1. BoTTEY, Études médicales sur l’'hydrothérapie, Paris, 1886. 
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la teinte rouge sombre de la peau en une teinte rouge vif, écarlate; 
dès que celle-ci est produite, on cesse l'application froide, de façon à 
ne ‘pas soustraire à l’organisme une quantité de chaleur supérieure 
à celle qui lui a été fournie par l’application chaude et à ne pas abais- 
ser la température de la peau au-dessous de son chiffre physiolo- 
gique. L'application chaude engourdit, dans une certaine mesure, la 
sensibilité de la peau et l’application froide qui lui succède est bien 
moins vivement sentie et moins pénible que si elle était faite d'emblée. 
Cette douche produit une puissante révulsion et une forte dérivation 
en attirant vers la peau une grande quantité de sang. Elle est avanta- 
geusement employée contre des douleurs de diverses natures et notam- 
ment contre les névralgies. 

2 Douche écossaise révulsive et tonique. — Le manuel opératoire 
est d’abord le même que pour la douche précédente; seulement la 
douche froide terminale est un peu prolongée etaprès avoir obtenu la 
seconde teinte rouge vif, indiquant le summum de l’action vaso-dilata- 
trice, on continue l’application froide pendant un temps suffisant, cinq, 
dix, quinze secondes ou même davantage, pour produire une légère 
réfrigération du corps. À l’action révulsive précédente, et à l’excita- 
tion des nerfs de la sensibilité cutanée par suite du contraste des deux 
températures, s'ajoute, par le fait de la réaction nécessitée par cette 
légère réfrigération, une action tonique manifeste, précieuse toutes 
les fois que l’organisme a besoin d’être stimulé. Cette douche sera 
par exemple utilement employée dans le cas de névralgies avec 
chloro-anémie, etc. 

3 Douche écossaise sédative et tonique. — Voici, d’après M. Bottey, 
la façon d'appliquer cette douche, qui est à peu de chose près celle 
indiquée par M. Tartivel!. « On élève d’abord l’eau chaude progres- 
sivement et lentement de 35 à 40 et 42 degrés, pendant un temps 
qui varie entre trente secondes et une minute, puis on reste à 
la température maxima pendant une minute et demie à deux mi- 
nutes ; enfin on abaisse plus ou moins lentement jusqu’à l’eau froide 
pendant une durée variant de trente secondes à une minute et en 
redescendant les degrés successifs de l’échelle des températures 
primitives. Cette douche est supportée avec la plus grande facilité et 
la sensation de froid est considérablement atténuée par cette prépa- 
ration graduellement descendante aux températures de plus en plus 
basses?. Lorsque l’application est terminée, c’est à peine si l’on note 
une légère coloration rose du tégument cutané. » 


1. Dict. encycl. des sc. méd., article Douche. 

2. On pourrait appeler aussi cette douche : douche écossaise avec transition ou à 
températures décroissantes, par opposition avec les précédentes qui sont des douches 
avec passage brusque et sans transition du chaud au froid. 
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Cette douche est tonique et reconstituante par suite du léger abais- 
sement de la température qu’elle produit et du mouvement de calori- 
fication consécutif auquel elle donne lieu; mais le mouvement de 
réaction est très long à s’opérer, ce qui en fait un moyen de sédation 
directe pouvant remplacer avec avantage, suivant les cas, d’autres 
procédés de sédation tels que les immersions plus ou moins prolon- 
gées dans la piscine, les affusions et les lotions froides, le drap 
mouillé, les bains chauds, etc. Elle est utilement employée aussi, dans 
divers cas, au début du traitement hydrothérapique, pour habituer 
certains malades aux applications froides et en particulier aux douches 
froides. 

d. Double douche écossaise. — Cette douche est employée par 
M. Bottey pour produire des effets révulsifs chez certains malades peu 
sensibles à l’action de l’eau chaude ou, au contraire, chez des malades 
excitables qui ne peuvent supporter d’une façon un peu prolongée 
une température supérieure à 38 ou 40 degrés sans présenter des 
phénomènes d’excitation plus ou moins intenses. Voici la ma- 
nière de l’administrer : ( On donne d’abord une première douche 
écossaise dont la température de l’eau chaude varie entre 35 et 
45 degrés et la durée d’une minute et demie à deux minutes; 
l'application chaude est suivie d’une douche froide très courte (de 
trois à six secondes). Puis on recommence à administrer la douche à 
la même température que la première fois et pendant la même durée; 
on fait suivre d’une nouvelle douche froide dont la durée varie, cette 
fois-ci, avec les effets simplement révulsifs ou à la fois révulsifs et 
toniques que l’on veut produire. » Après la première douche chaude, 
la rubéfaction de la peau est très faible et à peine sensible; elle est 
augmentée beaucoup par la 5remière douche froide, accentuée de 
plus en plus par la seconde douche chaude et atteint son apogée 
avec la seconde douche froide. 

e. Douche alternative. — Cette douche, dans laquelle on emploie 
aussi alternativement l’eau chaude et l’eau froide, diffère de la précé- 
dente en ce qu’on fait succéder, plusieurs fois de suite et pendant un 
temps égal, alternativement la douche chaude et la douche froide. On 
commence toujours par la douche chaude. 

C. Douches localisées. Douches partielles. — Au cours d’une douche 
générale soit en jet brisé, soit en pluie mobile, on peut, suivant cer- 
taines indications particulières, localiser principalement la percussion 
et l’action de la douche sur des régions déterminées. C’est ainsi que, 
suivant les cas, on fera porter plus particulièrement la douche sur 
les régions hépatique, splénique, épigastrique, abdominale, hypo- 
gastrique, lombaire, sur les épaules, sur la colonne vertébrale, sur 
les pieds, etc. Ces diverses douches sont habituellement données au 
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cours d’une douche générale ; quelquefois cependant elles sont exclu- 
sivement locales et partielles et administrées, soit avec les appareils 
qui servent pour les douches mobiles, soit avec des appareils parti- 
culiers. Mais il est une catégorie de douches locales et partielles qui 
ne sont guère données qu'avec une instrumentation spéciale et des 
appareils appropriés. Nous ne ferons que mentionner quelques-unes 
d’entre elles auxquelles on a donné assez improprement le nom de 
douches et qui ne sont, ou ne doivent être, que des formes d’irri- 
gations ou d’injections, telles que les douches nasale, auriculaire, 
vaginale, utérine, etc. La douche rectale ou ascendante n’est pas non 
plus à proprement parler une douche, c’est une variété de lavement 
qui se distingue par la quantité et la pression, qui doit être toujours 
assez faible d’ailleurs, du liquide injecté. Parmi les douches par- 
tielles nous en signalerons plus spécialement quelques-unes, qui sont 
généralement administrées avec des appareils spéciaux et auxquelles 
convient à proprement parler le nom de douches, en raison de la 
percussion produite par l’eau et de leurs divers modes d’administra- 
tion ; elles peuvent être, suivant les cas, froides, chaudes, écossaises, 
alternatives ; telles sont les douches périnéale, anale ou hémorrhoïdale, 
les bains de siège à eau courante, la douche plantaire, etc. Quelques- 
unes de ces douches, locales ou partielles, se distinguent par leur 
action particulière et par les réflexes vaso-moteurs qu’elles provoquent 
parfois à distance‘. Bien que nous ne puissions guère nous étendre 
ici sur ce sujet, nous signalerons cependant les effets de plusieurs de 
ces douches : c’est ainsi qu’une douche froide sur les épaules et la 
partie supérieure du tronc agit sur les vaisseaux utérins, en produit 
la constriction et peut arrêter des métrorrhagies ; il en est de même 
de la douche plantaire froide?; au contraire une douche froide et 
courte sur les membres inférieurs, ou encore une douche écossaise 
sur les mêmes régions, et sur la région lombaire et pelvienne, 
pourra faciliter ou provoquer l’écoulement des règles. 

A côté des douches partielles nous mentionnerons aussi les pro- 
cédés dans lesquels on emploie localement l’eau en pulvérisations : 


1. Une autre méthode hydrothérapique, connue sous le nom de méthode de 
Schapman, et qui consiste dans l’application locale de glace concassée, provoque 
aussi des actions réflexes et des actions vaso-motrices à distance, plus ou moins 
localisées dans certains organes. Pour ces applications, on introduit de petits mor- 
ceaux de glace dans des sacs en caoutchouc que l’on place sur des régions déter- 
minées où on les laisse pendant une dizaine de minutes, parfois davantage; quel- 
quefois même on les fait agir pendant plusieurs heures, en remplaçant de temps à 
autre la glace quand elle est fondue. Souvent le sac de Schapman est appliqué sur 
toute la hauteur de la colonne vertébrale, ou en des points localisés de celle-ci: il 
peut être aussi appliqué sur la tête et sur diverses autres régions du corps. 

2. BÉNI-BARDE, Traité d'hydrothérapie. 


MAN. IV 51 
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nous signalerons encore une méthode de révulsion connue sous le 
nom de douches filiformes ou d'aquapuncture, peu usitée actuelle- 
ment, et dans laquelle l'eau estprojetée sur la peau, en jets filiformes, 
avec une très haute pression. 

Douches de. vapeur. — Les douches de vapeur sont aussi des 
douches locales dans lesquelles l’eau ;à l’état de vapeur est dirigée 
sur la peau à l’aide d’un tube flexible. Leur durée est habituellement 
assez longue, cinq, dix, quinze minutes; elles sont employées contre 
les névralgies ou contre diverses douleurs, notamment des douleurs 
articulaires. 

‘ 

II. Eau sans PRESSION. — Les procédés suivants se distinguent 
des douches en ce que l’eau est employée sans pression, que le ma- 
lade y soit plongé ou que l’eau soit appliquée sur le corps avec des 
linges ou des éponges. 

A. Affusions. — Celles-ci cependant constituent un procédé inter- 
médiaire ; l’eau en effet, contenue dans un seau ou un arrosoir, est 
projetée sur le corps avec une force de percussion plus ou moins 
considérable, insignifiante parfois, et en tout cas toujours beaucoup 
plus faible que pour les douches. 

B. Immersions. — Gelles-ci peuvent être faites dans une rivière, 
dans une piscine ou dans une baignoire. 

Les bains de rivière ne peuvent convenir qu’à un petit nombre de 
cas; ils ont l’inconvénient d’exposer à un refroidissement plus ou 
moins grand au contact de l’air au moment de l’entrée et de la sortie 
du bain, aussi ne peuvent-ils être pris le plus souvent que pendant lété 
et par de belles journées. De plus, il faut tenir compte de la tempéra- 
ture de l’eau, très variable suivant l’époque de l’année et les localités. 

Dans une piscine, contenue dans des bâtiments où l’air peut être 
maintenu à une température convenable, les inconvénients précé- 
dents n’existent pas. De plus l’eau de la piscine peut être portée à 
diverses températures, être froide, fraîche ou tempérée; suivant le 
cas, elle sera dormante ou au contraire constamment renouvelée 
(piscine à eau courante), ou agitée à sa surface à la manière des 
vagues. Les immersions dans la piscine constituent souvent un bon 
procédé hydrothérapique ; elles doivent être adaptées au but proposé: 
elles seront de courte durée et auront lieu dans l’eau froide si l’on 
veut tonifier l’organisme; elles seront plus prolongées, soit dans 
l’eau fraîche, soit dans l’eau tempérée, si l’on veut en obtenir des 
effets sédatifs. 

L’immersion dans une baignoire correspond à l’immersion dans 
une piscine restreinte dans laquelle on ne peut se livrer qu’à des 
mouvements très limités. Le bain froid de 15 à 20 degrés, très court, 
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pourrait donc remplacer l'immersion dans la piscine dans le but de 
tonifier l’organisme, mais il n’est guère employé ainsi. Plus ou moins 
prolongés, au contraire, le bain froid et le bain tempéré constituent, 
comme nous le verrons, des procédés fréquemment en usage dans la 
méthode antithermique. Le bain chaud, de 33 à 35 degrés, prolongé 
pendant une ou plusieurs heures, est un sédatif puissant, qui peut 
rendre de grands services dans le cas d’excitation nerveuse et même 
d’agitation maniaque ; dans ces conditions, au bain chaud on ajoute 
ordinairement l’application fréquemment renouvelée de compresses 
froides sur la tête, ou l'irrigation continue sur la tête avec de l’eau 
froide, fraiche ou tempérée. Le bain chaud, plus ou moins prolongé, 
rend également des services pour calmer des états irritatifs et dou- 
loureux divers, comme dans certains cas d’affections génito-urinaires, 
d’'hémorrhoïdes, etc. 

Le demi-bain, froid ou tempéré, est plus fréquemment employé 
que le bain entier comme méthode tonique ou toni-sédative. Le 
- malade est assis dans une baignoire à moitié remplie d’eau modéré- 
ment froide ou dégourdie, pendant que l’on pratique, avec les mains 
trempées dans l’eau du bain, des frictions sur le dos et la poitrine. On 
peut aussi, pendant que le malade est plongé dans le demi-bain, pra- 
tiquer des affusions froides, sur la tête et sur le tronc. 

Nous signalerons encore les bains partiels dans lesquels on ne fait 
plonger dans le bain qu’une région restreinte du corps. Ils sont froids, 
tempérés ou chauds, courts ou prolongés, suivant les indications. 
Les plus fréquents sont les bains de pieds et les bains de siège, soit à 
eau dormante, soit à eau courante. Généralement, en raison de la 
disposition des appareils, les bains partiels à eau courante sont non 
seulement des bains, mais aussi des douches partielles. 

C. Lotions. — Les lotions sont pratiquées soit avec une grosse 
éponge, soit avec un drap de grosse toile, trempés dans l’eau à la tem- 
pérature convenable, généralement froide. L’éponge ou le drap, plus 
ou moins exprimés, sont promenés rapidement sur letronc, et souvent 
aussi sur les membres inférieurs et sur Les membres supérieurs. Les 
lotions à l'éponge peuvent se pratiquer encore d’une autre manière : 
le malade est placé dans un baquet, dans une baignoire, ou dans un 
tub, deux grosses éponges sont remplies d’eau froide, d’eau à la 
température de la chambre, ou d’eau dégourdie; elles sont posées 
sur chaque épaule où on les exprime par pression, de façon que 
l’eau qu’elles contiennent s’écoule à la fois sur le tronc, en avant et 
en arrière, et sur les membres. C’est un, bon procédé de traitement 
hydrothérapique à domicile, facile à employer. 

D. Drap mouillé. — Ce procédé hydrothérapique peut être appliqué 
de deux façons principales. Dans la première un drap de grosse toile 
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est trempé dans l’eau franchement froide de 8 à 12 ou 14 degrés, puis 
fortement exprimé et tordu. Après que le malade, complètement nu, 
s’est rapidement mouillé le visage, la tête et la poitrine, le drap est 
jeté sur le dos et les épaules (non sur la tête) et enroulé par en bas 
autour des membres inférieurs. Le malade se frictionne lui-même, 
avec les parties du drap qui sont devant lui, la poitrine, l’abdomen, 
et toutes les parties antérieures du corps, pendant qu’un aide fric- 
tionne à plat avec la paume de la main le dos, les lombes et les 
membres inférieurs. Les frictions sont prolongées pendant environ 
cinq minutes, jusqu’à ce que la peau devienne chaude et que le drap 
lui-même s’échauffe. Le drap mouillé est alors remplacé par un drap 
sec avec lequel on essuie le malade en le frictionnant de la même 
manière que précédemment. Le drap mouillé, ainsi employé, est un 
bon procédé hydrothérapique facile à utiliser dans le traitement à 
domicile. Il produit des effets analogues à ceux de la douche froide, 
avec réaction moins vive toutefois; il peut donc dans certains cas 
remplacer la douche froide, ou bien il est employé pour habituer les 
malades impressionnables à l’hydrothérapie et à l’action de la douche. 
La seconde façon d'appliquer le drap mouillé est encore plus douce. 
Le drap est trempé non plus dans de l’eau froide, mais dans de l’eau 
fraiche (de 18 à 24 degrés); de plus le drap n’est pas tordu, mais 


appliqué ruisselant sur le corps; puis, au lieu de faire des frictions 


énergiques comme tout à l’heure, l’aide ne pratique que de légers 
tapotements, une sorte de petit clapotage des mains qu’il continue 
jusqu’à ce que la peau et le drap deviennent modérément chauds ; 
ensuite le patient est frictionné légèrement avec un drap sec‘. Répétée 
plusieurs fois de suite, cette façon d’appliquer le drap mouillé peut 
être employée dans un but antithermique, comme nous le verrons 
plus loin. 

Il ne faut pas confondre les applications de drap mouillé avec le 
maillot humide, dont nous parlerons plus loin à propos des méthodes 
de sudation; le maillot humide toutefois peut être employé aussi 
comme méthode tonique ou toni-sédative, lorsqu'on arrête son action 
au moment où commence la réaction. 


III. MÉTHODES DE SUDATION. — Les procédés de sudation, que nous 


allons étudier maintenant, peuvent constituer la base du traitement 
hydrothérapique, dans la médication spoliatrice, par exemple; ils 
sont alors employés seuls ou associés aux procédés précédents. Dans 
d’autres cas, ils sont utilisés, non peur provoquer une sudation 


1. BorTey, De l’emploi du drap mouillé en hydrothérapie (Revue d'hygiène théra- 
peutique, 1890). 
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abondante, mais pour produire, avant les applications froides, une 
sorte d’échauffement du corps ou de pré-action, qui facilitera ensuite 
la réaction. Ces procédés peuvent se diviser en plusieurs genres : 
d’abord ceux dans lesquels le corps est exposé en totalité dans une 
chambre ou étuve plus ou moins vaste, à l’action de l’air sec surchauffé 
ou à l’action de l’air échauffé par la vapeur d’eau: bains tures, bains 
russes ; puis ceux dans lesquels le corps, à l'exception de la tête, est 
plongé dans un milieu d’air chaud, sec ou humide : encaissement, 
étuves à la lampe ; enfin, ceux dans lesquels le corps est enveloppé 
dans des couvertures sèches ou humides : maillot. 

Etuve sèche ; bains turc, maure, Hammam. — Dans l’étuve sèche 
la sudation est provoquée par l’échauffement du corps exposé plus ou 
moins longtemps à un air sec dont la température dépasse de beau- 
coup celle du corps. Généralement, dans le bain ture ou turco- 
romain, On passe successivement dans trois étuves : dans la pre- 
mière, chauffée à 50 ou 55 degrés, tepidarium, le baigneur reste 
jusqu’à ce que la sueur commence à apparaître ; il passe ensuite dans 
une étuve chauffée à 70 ou 75 degrés, calidarium, et y séjourne jus- 
qu'à ce que la sudation soit bien établie, puis il passe quelques 
instants dans une étuve à 80 ou 90 degrés. Le corps est alors débar- 
rassé de la sueur à l’aide d’applications d’eau chaude, frictionné et 
massé dans le lavatorium. Souvent, enfin, on termine le bain ture 
par une immersion rapide dans une piscine, ou par une douche 
courte. 

Étuve humide ; bains de vapeur, bain russe. —Dans l’étuve humide, 
où l’air se trouve échauffé par de la vapeur d’eau chaude, la tempé- 
ture que l’on peut supporter est plus faible que dans l’étuve sèche 
et ne dépasse guère 70 degrés. Suivant les cas, la température de 
l’étuve humide est comprise entre 38 et 10 degrés, mais elle reste le 
plus communément aux environs de 45 degrés. Le patient séjourne 
dans cette étuve pendant quinze, trente, cinquante minutes, suivant 
la facilité avec laquelle apparaît la sudation et l’abondance de la 
transpiration que l’on veut produire. Dans le bain russe, des gradins 
sont disposés dans l’étuve de façon à exposer le corps à une chaleur 
d'autant plus forte qu’il est placé sur les gradins plus élevés. Géné- 
ralement, après l’étuve humide ou le bain russe, on soumet le corps 
à une application froide et courte, piscine ou douche. 

Dans les éfuves partielles, le corps seul est enfermé dans une 
caisse, d’où le nom d’encaissement donné aussi à ce procédé, et il y 
est exposé à l’action de l’air sec surchauffé, ou d’air chargé de vapeur 
d’eau à une température plus ou moins élevée. Quelquefois, à l’air 
chaud et à la vapeur d’eau, on ajoute des vapeurs résineuses ou 
médicamenteuses. La tête reste en dehors de l’appareil, et, de cette 
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façon, la surface pulmonaire est soustraite à l’action de la tempéra- 
ture élevée de l’air sec ou de l’air humide. Généralement, après un 
séjour plus ou moins prolongé dans ces étuves et proportionné à la 
sudation que l’on veut provoquer, on termine par une application 
d’eau chaude ou d’eau froide, piscine, affusion, douche. 

L’étuve à la lampe peut remplacer l’encaissement et est d’une 
application plus simple. Le patient est assis sur une chaise en bois 
dont le siège est percé de trous nombreux ; une lampe à alcool à plu- 
sieurs becs est placée sur le sol entre les pieds de la chaise et sépa- 
rée des membres inférieurs par une planchette percée de trous, dis- 
posée entre les montants de la chaise. Le malade est entouré de 
deux couvertures de laine attachées autour de son cou et écartées de 
son corps à l’aide de cerceaux de bois attachés à la chaise. Les 
couvertures descendent jusqu’à terre, l’une recouvrant l’autre, de 
façon à intercepter autour du corps un espace clos dans lequel l’air 
est échauffé par la chaleur dégagée par la lampe‘. Après un temps 
variable, vingt minutes, une demi-heure ou davantage, suivant la 
transpiration produite et l'effet que l’on veut obtenir, on arrête l’opé- 
ration et l’on termine par une application d’eau chaude ou froide. 

Maillot sec. — Le patient est recouvert d’une ou plusieurs cou- 
vertures de laine, qui entourent tout le corps, la tête exceptée. La 
déperdition de calorique étant ainsi diminuée au niveau de la peau, 
la chaleur du corps augmente et une transpiration plus ou moins 
abondante apparaît. L'application du maillot sec est prolongée sui- 
vant le but proposé pendant une ou plusieurs heures et peut être 
suivie d’une douche, d’affusions ou d'immersion. On rend plus rapide 
et l’on augmente l’action du maillot en l’entourant de boules chaudes. 

Maillot humide. — On étend sur un lit, un lit de sangle, généra- 
lement, une ou plusieurs couvertures de laine; par-dessus, on dis- 
pose un drap trempé dans l’eau froide, puis plus ou moins exprimé 
par torsion. Le malade, nu et préalablement aspergé de quelques 
gouttes d’eau froide, est placé sur le drap mouillé, celui-ci est 
ramené sur le corps qu’il recouvre, à l'exception de la tête ; on sépare 
les deux jambes en engageant entre elles le drap mouillé, de même 
on sépare les bras du corps en y déprimant le drap; puis on ramène 
les couvertures par-dessus le drap mouillé; il ne faut pas trop serrer 
le drap et les couvertures au niveau de la poitrine, afin de ne pas 
gêner la respiration. 

La première impression produite par le drap mouillé est une sen- 


1. Un procédé analogue permet de produire la sudation dans le lit, en échauffant 
Vair au-dessous des couvertures à l’aide d’une lampe à alcool et d'un appareil 
approprié. 
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sation de fraîcheur et un léger frisson qui disparaît bientôt pour faire 
place à un sentiment de calme et de bien-être ; d’abord le pouls dimi- 
nue de fréquence et d'énergie, mais bientôt, au bout de dix à vingt 
minutes, il se relève et la réaction circulatoire s’accentue‘; puis la 
chaleur croît peu à peu, le pouls s'accélère, une excitation plus ou 
moins vive apparaît et la sueur ne tarde pas à se produire. Parfois 
on augmente la transpiration en faisant boire au malade de l’eau 
froide par petites gorgées ?. L’application du maillot humide est pro- 
longée suivant les cas d’une heure et demie à trois heures ; elle peut 
être suivie d’une application froide." 

Enveloppements humides partiels. Demi-maillot. — Celui-ci 
s’applique comme le maillot précédent, mais n’enveloppe que le 
tronc, laissant libres les membres. Souvent il est appliqué le soir 
pour provoquer le sommeil, dans certains cas d’insomnie, et il peut 
être conservé toute la nuit. Le matin, en quittant le maillot, on est 
soumis en général à une application d’eau chaude ou froide. 

_ La ceinture humide consiste dans une bande de toile, large de 
20 à 25 centimètres, et assez longue pour faire trois fois le tour du 
corps. Le premier tiers est mouillé dans de l’eau froide, puis exprimé; 
il est enroulé alors autour de la taille ou de l'abdomen et recou- 
vert par les parties non mouillées. La ceinture est laissée en place 
plusieurs heures et renouvelée plusieurs fois pendant la journée, 
dans l'intervalle des digestions. Quelquefois on recouvre la ceinture 
d’une bande de flanelle ou d’une toile imperméable. Des ceintures 
partielles peuvent être appliquées aussi, de la même façon, autour de 
diverses régions du corps, poitrine, cou, pieds, articulations, etc. 


IV. MÉTHODES RÉFRIGÉRANTES OU ANTIPYRÉTIQUES *. — L’eau froide, 
en applications diverses, a été employée depuis longtemps dans 
le traitement des fièvres. Au siècle dernier, nous voyons Wright 


4. C’est alors qu'il faut faire cesser l’action du maillot humide quand on veut en 
obtenir des effets toniques ou toni-sédatifs; quand on retire le drap, celui-ci doit être 
à peine tiède; on peut alors faire suivre, ou non, le maillot humide d’une applica- 
tion fraîche, lotions ou affusions. 

2. L'usage de l’eau froide à l’intérieur peut être associé aussi aux diverses pra- 
tiques hydrothérapiques exposées précédemment. L’eau à l’intérieur a été fréquem- 
ment employée ainsi, parfois même on y a eu recours exclusivement. Priessnitz l’em- 
ployait généralement en quantité assez considérable, de dix à quarante verres par jour, 
en même temps que d’autres procédés hydrothérapiques ; Fleury utilisait aussi l’eau à 
l’intérieur, mais en quantité beaucoup moindre. Sans parler du régime alimentaire 
dont l’eau fait alors partie, on conçoit que prise en assez grande abondance elle aug- 
mente l’excrétion des urines et de la sueur, puisse entraîner ainsi des produits divers 
de la désassimilation des tissus et soit d’une utilité réelle dans le traitement de cer- 
taines diathèses, en particulier de celles qui s’accompagnent de déviations nutritives. 

3. Voir HAYEM, Les grandes médications, t. I, xv° et xvi° lec.; — DuJARDIN-BEAU- 
METZ, L'hygiène thérapeutique. 
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et Currie employer dans ces cas les affusions froides, et au commen- 
cement de ce sièce Giannini les immersions. Mais c’est surtout avec 
Brand que l’on voit la méthode réfrigérante prendre une grande 
extension, principalement à propos du traitement de la fièvre typhoïde. 
Dans les divers procédés hydrothérapiques employés comme méthodes 
réfrigérantes, nous aurons à distinguer : les bains froids, les bains 
progressivement refroidis, les bains tempérés, les affusions froides, 
les enveloppements dans le drap mouillé ou le maillot humide, et, 
enfin, des applications froides locales et divers procédés particuliers. 

À. Bains froids. — Les bains froids à 15 ou 20 degrés forment la 
base de la méthode de Brand. Les malades sont plongés dans une 
baignoire contenant de l’eau à 15 ou 20 degrés et y restent, suivant 
les cas, cinq, sept ou dix minutes. Cette durée de dix minutes peut 
être considérée comme une durée maxima qui ne sera guère dépassée. 
Pendant le bain, des compresses froides sont appliquées sur la tête. 
Après le bain, les malades sontrapidement essuyés el remis dansleur 
lit, recouverts de légères couvertures, avec une boule d’eau chaude 
aux pieds. Ce bain froid provoque, au moment de l’immersion, une 
sensation intense de froid et les divers phénomènes que nous avons 
exposés plus haut à propos de l’action prolongée de l’eau froide. 
Lorsque le pouls radial s’affaiblit, que la circulation veineuse se 
ralentit, et que l’on voit la face bleuir et des marbrures se dessiner 
sur les membres, il faut suspendre le bain; si on le prolongeait, on 
s’exposerait à voir se produire un frisson des plus violents. du col- 
lapsus et la syncope. 

Au début du bain, pour les raisons que nous avons déjà vues (con- 
striction des vaisseaux cutanés et mauvaise conductibilité de la peau), 
la température centrale ne s’abaisse pas, mais au contraire elle s’élève 
légèrement. L'abaissement thermique ne se produit qu’au bout de 
quelques minutes, vers la fin du bain. L'effet, d’ailleurs, varie avec 
la température du bain; avec de l’eau à 25 ou 30 degrés, il faut bien 
plus longtemps, vingt à vingt-cinq minutes, pour que la température 
du corps commence à s’abaisser; parfois même, dans de l’eau à 
28 degrés, on a vu au bout de quarante minutes la température cen- 
trale plus élevée encore qu’au début du bain. De plus, l’abaissement 
de la température est d'autant plus marqué que la température du 
bain est plus basse; il est de moitié moindre dans un bain à 28 de- 
grés que dans un bain à 20 degrést. Des bains courts et renou- 
velés agiront davantage sur la température qu’un bain prolongé, car 


1. Liebermeister a trouvé, pour des bains de 20 degrés, que l'abaissement de la 
température (rectale) était en moyenne de près de 1 degré pour toute la durée du 
bain. 
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la perte de calories est beaucoup plus active pendant les cinq pre- 
mières minutes que pendant les suivantes. Pendant la période de 
réaction qui suit le bain, la température, comme nous l’avons déjà 
vu plus haut, continue à s’abaisser, dans de plus fortes proportions 
même que dans le bain‘; cet abaissement est plus ou moins durable, 
mais généralement dans l’état de fièvre, comme dans l’état normal, 
la température se relève ensuite plus ou moins lentement. 

B. Bain progressivement refroidi. — Le bain froid, à 20 degrés, 
employé d’après la méthode de Brand, est très pénible, et n’est pas 
toujours sans danger, notamment dans les cas d’asthénie ét d’adyna- 
mie cardio-vasculaire?. Aussi a-t-on cherché à le remplacer par des 
procédés plus doux, permettant d'obtenir des effets analogues. De 
ce nombre est le bain progressivement refroidi (Ziemssen). Le ma- 
lade est d’abord plongé dans un bain dont la température n’est que 
de 5 à 6 degrés inférieure à celle de son corps; et peu à peu le bain 
est refroidi et ramené à 20 degrés. Sa durée est prolongée ainsi pen- 
dant vingt à trente minutes jusqu’à l’apparition de frissons intenses. 
L’abaissement de la température ainsi obtenu est compris en moyenne 
entre 1°,9 et 2,4. L'effet d’un bain progressivement refroidi d’une 
durée de vingt minutes se montre habituellement égal à celui d’un 
bain froid à 20 degrés d’une durée de dix minutes. 

C. Bain tempéré. — Le bain tempéré à 32 ou 33 degrés est un pro- 
cédé encore plus doux. Ses effets sont beaucoup moins accentués que 
ceux des procédés précédents, mais ils sont bien moins violents. Le 
bain tempéré peut être supporté pendant longtemps et être prolongé 
pendant une heure; il produit souvent ainsi un effet thermique suf- 
lisant pour abaisser manifestement la température fébrile. 

D. A ffusions froides. — Employées par Currie, par Bartels et Jür- 
gensen, les affusions froides sont parfois utilisées encore dans la mé- 
dication réfrigérante. Pour les pratiquer, on place généralement le 
malade dans une baignoire. Il faut, pour obtenir une forte réfrigéra- 
tion, employer de l’eau comprise entre 17 et 24 degrés, et continuer 


1. Les effets obtenus dans l'abaissement de la température fébrile varient d’ail- 
leurs en intensité et en durée; ils dépendent non seulement de la température du 
bain, mais aussi et surtout de l’état des malades. Vers le soir, lorsque la température 
tend d’elle-même à baisser, les effets sont plus accentués. Ils sont plus marqués aussi 
chez des personnes maigres et chez des malades qui restent tranquilles dans le bain 
que chez ceux chargés de graisse ou chez ceux qui se livrent à des mouvements 
plus ou moins désordonnés. 

2. Dans les cas d’asthénie et d'adynamie cardio-vasculaire il faut d’ailleurs se 
montrer prudent dans l'emploi de la méthode réfrigérante, non seulement avec le 
bain froid à 20 degrés, mais encore avec les affusions, le bain progressivement 
refroidi, les enveloppements dans le drap mouillé. Il vaut mieux souvent, dans ces 
conditions, recourir plutôt à des procédés de révulsion hydrothérapique tels que 
frictions avec le drap mouillé et tordu, ou encore lotions froides suivies de frictions. 
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les affusions jusqu’à l’apparition d’un grand frisson. Elles sont encore 
plus désagréables que le bain froid et ne peuvent guère être pro- 
longées au delà de deux à cinq minutes. Elles produisent aussi un 
abaissement de la température moins accusé que les bains, et compris 
en moyenne entre 0°,1 et 1°,3. Après les affusions, le malade, non 
essuyé, est enveloppé dans un drap et transporté dans un lit chaud. 

E. Enveloppement dans le drap mouillé ou le maillot humide. — 
Nous avons vu plus haut que le drap mouillé et le maillot humide 
pouvaient être employés comme procédés antithermiques. C’est le plus 
souvent le maillot humide qui est utilisé. Son mode d'application est 
le même que celui qui a été déjà décrit; mais, au bout de dix minutes, 
avant que la réaction apparaisse, on procède à une nouvelle appli- 
cation, qui est renouvelée ainsi jusqu’à ce qu'il se produise un grand 
frisson ; pour obtenir cet effet, il faut souvent cinq ou six applications 
successives, parfois seulement quatre. Winternitz préfère ce procédé 
aux affusions; il est en général bien supporté et a une action anti- 
thermique supérieure à celle des affusions. Quatre enveloppements 
successifs produisent le même effet qu’un baïn à 20 degrés de dix mi- 
nutes. 

Nous ne ferons que signaler d’autres procédés au moyen des- 
quels on peut obtenir un abaissement thermique plus ou moins 
marqué dans le cas de fièvre : ainsi Franz Riegel (de Wurtzbourg) a 
employé des applications froides locales, des vessies de glace main- 
tenues longtemps sur le ventre et la poitrine; Leube faisait coucher 
les malades sur un matelas d’eau glacée ; M. Dumontpallier a employé 
des appareils composés de tubes de caoutchouc pouvant envelopper 
le tronc, ou seulement l’abdomen, et dans lesquels cireulait de l’eau 
froide. Foltz (de Lyon) a réussi à abaisser la température des 
malades atteints de fièvre typhoïde au moyen de lavements d’eau 
froide à 10 ou 15 degrés, répétés toutes les deux ou quatre heures. 

Dans les résultats obtenus avec la méthode réfrigérante, il im- 
porte d’ailleurs de mettre en ligne de compte non seulement l’action 
produite sur la température fébrile, assez variable suivant les cas, 
mais encore les modifications favorables fréquemment observées dans 
les phénomènes nerveux ataxo-adynamiques qui accompagnent sou- 
vent les états hyperpyrétiques. 


1. Si l’on représente par A les affusions, par E les enveloppements, par P les 
bains progressivement refroidis, et par F les bains froids, l’action immédiate de ces 
divers procédés sur la température fébrile sera représentée par la proportion sui- 
van : A:E:P:F=—1:72:3:14; mais avec plusieurs enveloppements suc- 
cessifs on arrivera à obtenir E — F. Nous devons ajouter encore que, suivant Win- 
Le des frictions énergiques pendant les applications froides en augmentent 
’actione 
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CONSIDÉRATIONS THÉRAPEUTIQUES ET CLINIQUES 


Lorsqu'un traitement hydrothérapique est indiqué, il y a lieu de 
se demander : où, quand et comment il doit être appliqué. C’est sur- 
tout le début du traitement qu’il est, parfois, assez délicat de bien 
diriger. Tandis que les uns supporteront facilement, dès le premier 
jour, les applications froides, d’autres au contraire les supporte- 
ront difficilement : ils seront trop vivement impressionnés pendant 
l’application même de l’eau froide, éprouveront des troubles divers 
plus ou moins accusés, suffocations, palpitations, etc.; ou bien, 
après l’application, la réaction se fera mal, ou encore apparaîtront 
des douleurs de tête, la céphalalgie hydrothérapique dont nous avons 
parlé précédemment. Il convient donc de tâter, pour ainsi dire, au 
début du traitement, l’impressionnabilité individuelle des malades. 
La douche froide, qui est le procédé le plus généralement employé, 
sera d’abord très courte, de préférence mobile en jet brisé, et portera 
surtout sur les parties inférieures du tronc et sur les membres infé- 
rieurs ; puis on augmentera plus ou moins rapidement, suivant les 
cas, son étendue, sa percussion et sa durée, à mesure que les malades 
seront de plus en plus entraînés à supporter l’action de l’eau froide. 
Parfois, il convient de commencer le traitement par des douches 
fraîches, ou par des douches chaudes suivies d’une douche plus ou 
moins froide et courte. D’autres fois, assez rarement cependant, il 
vaudra mieux commencer par d’autres procédés : lotions fraîches, 
enveloppement dans le drap mouillé, maillot humide, etc. Il y a donc 
tout avantage à ce que le traitement soit appliqué par une personne 
expérimentée; mais dans certains cas, le plus souvent pour des 
raisons extra-médicales, le traitement devra être fait à domicile. 


I. HYDROTHÉRAPIE A DOMICILE. — Un certain nombre d'appareils 
ont été construits pour l’application des douches dans ces condi- 
tions; mais ils ne permettent guère d'employer que les douches 
verticales, les douches en cercles, ou les douches locales; de plus, 
la pression de l’eau est le plus généralement insuffisante, ou irré- 
gulière, forte au début de la douche, plus faible à la fin, et la 
température de la douche ne peut guère être modifiée successive- 
ment au cours même de l’application, comme il conviendrait dans 
certains cas. Aussi, au lieu de douches, est-il habituellement préfé- 
rable de recourir, dans le traitement à domicile, à d’autres procédés 
hydrothérapiques ; on aura le choix, suivant les cas, entre les lotions 
avec l'éponge ou le drap mouillé et tordu, les lotions à l’éponge 
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dans le tub, les affusions, l’enveloppement dans le drap mouillé, le 
maillot humide, etc. 

La saison chaude et les saisons intermédiaires, le printemps et 
l’automne, sont les plus favorables pour commencer un traitement 
hydrothérapique. L'hiver toutefois, l’hydrothérapie peut être conti- 
nuée et même commencée sans inconvénient; pendant cette saison 
même elle aurait une action plus énergique. Dans tous les cas il con- 
vient d'éviter avant ou après la douche, ou toute autre application 
hydrothérapique, le refroidissement du corps au contact de l'air 
froid; il faut donc que la chambre ou les locaux, où est appliquée 
l’hydrothérapie, soient chauffés et maintenus à une température de 
16 à 18 degrés environ. Il est préférable aussi de commencer letrai- 
tement par un temps sec; dans ces conditions la réaction se fera 
mieux. 

Pour favoriser l’action de la douche, ou de toute autre applica- 
tion hydrothérapique, et faciliter la réaction consécutive, il est cer- 
taines conditions à remplir. Il faut éviter que le corps soit exposé au 
refroidissement avant l’action de l’eau froide, il convient plutôt, au 
contraire, qu'il soit préalablement échauffé. Cette pré-action sera 
faite avec avantage par une marche préalable, ou par un exercice 
quelconque; il ne faut pas toutefois que l’exercice ait été trop violent 
ou que la marche ait été prolongée jusqu’à produire de la fatigue 
(une marche accélérée d’un quart d'heure à une demi-heure environ 
est généralement suffisante); il n’y à aucun inconvénient, contraire- 
ment à des préjugés généralement répandus, à recevoir la douche 
lorsque le corps est en sueur, à la condition toutefois que la respira- 
tion et lacirculation n’aient pas été trop activées par l'exercice préa- 
lable, c’est-à-dire que la respiration ne soit pas haletante, qu’il n’y 
ait pas de palpitations ni une accélération trop prononcée du pouls. 
Si l'exercice n’est pas possible, l’échauffement extérieur du corps 
pourra être fait, au besoin, à l’aide d’autres procédés : maillot, 
étuve ou plus simplement une douche chaude administrée avant 
la douche froide. La réaction sera favorisée avantageusement par 
une marche ou un exercice modéré; il est préférable que la marche 
soit un peu prolongée plutôt qu’accélérée ; il ne faut pas non plus 
que l'exercice soit trop violent, car il produirait un effet opposé à 
celui qu’on recherche. À défaut d'exercice, la réaction sera facilitée 
par des frictions légères ou un massage modéré. 


IT. CONTRE-INDICATIONS DE L'HYDROTHÉRAPIE. — Un âge avancén'’est 
pas par lui-même une contre-indication à un traitement hydrothéra- 


1. Voir BoTtTEY, Études physiologiques et thérapeutiques sur l’action et la réaction 
en hydrothérapie (Annales de La Soc. d'hydrologie, 1881). 
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pique; il faut tenir compte surtout, en pareil cas, de l’état du cœur et 
des artères; lorsqu'il n’existe pas de contre-indications de ce côté, il 
convient toutefois, chez les personnes âgées, d'éviter des excitations 
trop fortes et trop prolongées, il faut tenir compte aussi de ce que, 
chez elles, la réaction se fait moins facilement que chez les personnes 
jeunes. Si l’on a recours aux douches froides, on emploiera des 
douches courtes et plutôt des douches mobiles que la douche en 
pluie verticale ; il y aura souvent avantage à faire précéder la douche 
froide d'une douche modérément chaude. Chez les personnes âgées, 
aussi, les procédés de sudation ne devront être employés qu'avec 
prudence et, lorsqu'il y a lieu d’y recourir, les étuves générales seront 
plutôt remplacées par les étuves partielles, les étuves à la lampe ou 
le maillot. 

Chez les femmes, il faut tenir compte, au point de vue de l’appli- 
cation de l’hydrothérapie, des époques menstruelles et de l’état de 
grossesse ou de lactation. L'époque des règles doit être évitée, au 
début d’un traitement hydrothérapique, et il faut attendre que celles- 
ci soient terminées pour commencer le traitement; mais les opinions 
sont partagées sur la conduite à tenir au cours même du traitement : 
certains hydrothérapeutes sont d'avis de le continuer même pendant 
les règles, d’autres préfèrent le plus généralement le suspendre. Il 
est toutefois des cas où il est indiqué d’appliquer l’hydrothérapie 
pendant les règles : dans certains cas de dysménorrhée, par exemple, 
on peut faciliter ou provoquer l’écoulement des règles par l’applica- 
tion de douches froides ou de douches écossaises sur les régions 
lombaire et pelvienne et les membres inférieurs; dans des cas de 
ménorrhagies on pourra, au contraire, arrêter les hémorrhagies par 
l’application de douches sur les épaules et les parties supérieures du 
tronc, ou encore de douches locales sur la région plantaire. L'état 
de grossesse n’est pas, dans bien des cas, une contre-indication 
absolue à l’emploi de Lhydrothérapie, mais le traitement doit être 
appliqué alors avec ménagement ; il en est de même dans Ja période 
de lactation. 

Les maladies du cœur sont généralement considérées comme 
contre-indiquant l’hydrothérapie; cette contre-indication cependant 
n’est pas absolue. Dans les périodes où l’hyposystolie est encore peu 
accusée, l’hydrothérapie pourra parfois être appliquée utilement, 
mais il conviendra d’agir avec ménagement, d'éviter les procédés 
produisant une violente concentration du sang dans les organes pro- 
fonds et agissant ainsi violemment sur la circulation centrale; des 
procédés plus doux, au contraire, notamment des douches chaudes, 
à température pas trop élevée, suivies d’une application modérément 
froide à laquelle on arrivera par transitions progressives, pourront 
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être employés avantageusement dans certains cas; dans les périodes 
avec hypersystolie plus ou moins marquée, il faudra aussi être très 
prudent dans les applications hydrothérapiques et souvent il vaudra 
mieux s’en abstenir ; dans les périodes asystoliques, l’hydrothérapie, 
sous toutes ses formes, est généralement contre-indiquée. Dans les 
altérations artérielles, les anévrysmes des gros vaisseaux, etc., 
l’hydrothérapie est également contre-indiquée; il en est de même 
dans l’artério-sclérose et l’athérome artériel, quand les altérations 
vasculaires sont assez prononcées et que, par suite de la fragilité des 
vaisseaux, il est à redouter des ruptures que pourrait provoquer 
l’hydrothérapie par l’augmentation de la tension sanguine et l’excita- 
tion imprimée à la circulation centrale. 

Dans les affections aiguës des voies respiratoires Vhydrothérapié 
sous forme de douches froides ou d'applications similaires est contre- 
indiquée. Toutefois, au cours d’un traitement hydrothérapique, l’appa- 
rition d’un simple rhume, ne s’accompagnant pas de fièvre un peu 
accusée, n’oblige pas à suspendre le traitement. Dans certains cas 
d’affections pulmonaires ou broncho-pulmonaires, l’hydrothérapie, 
sous forme de bains tempérés, de maillot humide ou de médication 
antithermique, peut rendre des services, mais nous n’avons pas ici à 
insister sur Ce point. Dans certaines maladies chroniques des voies 
respiratoires, dans la tuberculose pulmonaire notamment, l’hydrothé- 
rapie n’est pas regardée par quelques-uns comme contre-indiquée et 
même elle est employée comme mode de traitement aux diverses 
périodes de la maladie; généralement, cependant, on évite l’hydrothé- 
rapie, dans la tuberculose pulmonaire, même pendant la première 
période; mais elle peut être employée utilement, comme moyen 
hygiénique et prophylactique, chez des individus prédisposés. 


IIT. HYDROTHÉRAPIE DANS LES MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX. — 
Nous serons bref sur ce point, les indications du traitement hydrothé- 
rapique ayant été fournies déjà précédemment à propos de la descri- 
ption nosographique des diverses affections du système nerveux. Les 
méthodes et les procédés hydrothérapiques devront être nécessaire- 
ment adaptés aux effets que l’on voudra produire, proportionnés aux 
divers cas et à la résistance individuelle des malades. 

La méthode antithermique est indiquée dans certaines maladies 
du système nerveux, accompagnées d’hyperpyrexie, le, rhumatisme 
cérébral notamment ; dans ces conditions les bains froids et les autres 
procédés antipyrétiques, bains progressivement refroidis, bains 
tempérés, enveloppements plus ou moins fréquemment répétés, 
affusions, lotions froides, etc., seront souvent employés avec fruit. 
Dans certaines maladies aiguës hyperpyrétiques, la fièvre typhoïde 
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principalement, dans certains cas de fièvres éruptives ou même dans 
certaines formes de maladies broncho-pulmonaires, les mêmes mé- 
thodes rendront de grands services, non seulement pour combattre 
l’hyperpyrexie, mais encore et surtout peut-être, pour modifier 
diverses manifestations symptomatiques d’ordre nerveux, en particu- 
lier le délire fébrile et les troubles ataxo-adynamiques. 

Les méthodes de sudation, aussi, seront indiquées dans divers 
troubles nerveux et principalement dans ceux qui sont liés à certaines 
diathèses, l’arthritisme notamment, ou à des intoxications diverses. 
Suivant les cas, la sudation sera employée seule ou elle sera associée 
à d’autres procédés hydrothérapiques. 

Les bains chauds, longtemps prolongés, pourront, comme nous 
l’avons déjà vu, rendre d'importants services dans certaines formes 
-d’excitation nerveuse. 

Mais c’est surtout sous la forme de douches, ou des autres mé- 
thodes similaires d'application de l’eau froide ou de l’eau chaude et 
froide, qué l’hydrothérapie sera le plus communément appliquée au 
traitement des maladies du système. nerveux. Comme les procédés à 
employer différeront suivant les effets que l’on voudra obtenir, nous 
devons nous arrêter un instant sur les effets thérapeutiques que l’on 
peut attendre de l’hydrothérapie et sur la manière de les obtenir. On 
distingue généralement les effets thérapeutiques, produits par les 
applications hydrothérapiques, en effets révulsifs, effets excitants ou 
toniques, et effets calmants ou sédatifs; suivant les méthodes 
employées, ces effets peuvent être obtenus plus ou moins isolés ou 
au contraire être associés entre eux d’une façon immédiate ou plus ou 
moins éloignée; des effets analogues, d’ailleurs, peuvent être produits 
par des procédés très différents, suivant la manière de les appliquer 
et suivant la durée de leur action. Ainsi des effets révulsifs seront sur- 
tout produits par une douche très chaude plus ou moins prolongée, 
ou par une douche chaude suivie d’une douche froide et courte (voir 
plus haut Douche écossaise révulsive), mais ils pourront être produits 
aussi, quoique atténués, par une douche froide, ete. ; des effets exci- 
tants ou des effets toniques seront le plus habituellement produits par 
une application courte de l’eau froide : douche, piscine, affusions, etc., 
ils seront produits aussi par une douche chaude suivie d’une douche 
froide suffisamment prolongée; les effets sédatifs, surtout produits par 
un bain chaud et prolongé à une température indifférente, produits 
aussi par une immersion assez longue dans la piscine tempérée, ou 
par une immersion plus ou moins prolongée dans la piscine fraîche 
ou froide, pourront être produits aussi par une douche froide un peu 
prolongée; mais dans ces deux derniers cas l’effetsédatif sera précédé 
d’effets excitants qui parfois dépasseront le but proposé. D'ailleurs, 
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dans l’appréciation de l’action thérapeutique que l’on cherche à 
obtenir, il faut tenir compte d’une part des effets immédiats et des 
effets consécutifs de l'application hydrothérapique employée, et 
d'autre part de la susceptibilité individuelle du malade et de la 
nature de sa maladie. Aussi la distinction entre les effets excitants ou 
toniques et les effets sédatifs est-elle souvent toute relative et fréquem- 
ment ces deux ordres d’effets se trouvent associés et plus ou moins 
rapprochés; on peut le vérifier, en particulier, dans un grand 
nombre de cas pour les maladies du système nerveux, où l’on voit 
des médications, dont les effets sont avant tout toniques, produire 
consécutivement la sédation de divers troubles morbides. 

Parmi les maladies du système nerveux ce sont surtout celles qui 
dépendent d’altérations fonctionnelles, constituant les diverses né- 
vroses, qui se trouvent le plus heureusement influencées par l’hydro- 
thérapie. Celle-ci rendra donc de très grands services dans le traite- 
ment de l’hystérie, de la neurasthénie, du goître exophtalmique, de la 
chorée, etc., et dans ces formes de déséquilibration psychique, de per- 
versions mentales, que l’on a appelées parfois « frontières de la folie ». 

Souvent aussi dans les maladies avec altérations organiques, que 
ceîles-ci aient pour siège le cerveau, la moelle ou les nerfs périphé- 
riques, l’hydrothérapie sera utile, plus fréquemment en modifiant les 
troubles fonctionnels surajoutés qu’en modifiant les altérations 
mêmes qui constituent la maladie principale ; quelquefois aussi elle 
pourra avoir une heureuse influence sur celles-ci, soit plus ou moins 
directement par voie réflexe, soit secondairement parles modifications 
apportées dans la nutrition générale. Il est toutefois un certain nombre 
d’affections organiques du système nerveux où l'hydrothérapie est 
contre-indiquée, ou ne doit être employée qu'avec de grands ménage- 
ments : telles sont les maladies dues à des altérations des vaisseaux 
encéphaliques; dans la paralysie générale, l’hydrothérapie est géné- 
ralement aussi contre-indiquée et son emploi est plutôt nuisible. 

Dans le tabes au contraire, l’hydrothérapie peut être utile; mais il 
faut se rappeler, à propos de cette maladie, que, si quelques tabé- 
tiques supportent bien l’eau froide, beaucoup la supportent difficile- 
ment et que chez ces derniers on ne devra employer que l’eau chaude 
ou tempérée. 

Dans les névralgies, la sciatique notamment, l’hydrothérapie sera 
souvent utilement employée, soit comme modificateur de la nutrition 
générale, soit comme modificateur de l’état local : on aura recours 
principalement, dans ce dernier cas, aux douches écossaises ou aux 
douches de vapeur, parfois aussi aux douches exclusivement froides. 

E. Huer. 
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DES 
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PRINCIPALES MÉDICATIONS 


MÉDICATION ANALGÉSIQUE 


Acétanilide ou antifébrine : 


Acétanilide......... ss 
Pour 1 cachet. — N° G. 
1 à 2 cachets par jour. 


0,50 centigr. 


Aconit et aconitine (Névralgie 
du trijumeau) : 
Poudre de feuil. d’aconit. 
Extrait de feuil. d’aconit. 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

1 à 3 pilules par jour. 


aa 0,05 cent. 


Poudre de rac. d’aconit. 
Extrait thébaïque....... 
Pour 1 pilule. 
2 à 4 pilules par jour. 


| aa 0,02 cent. 


» 


Alcoolature de racines 

MACON EEE. XXX gouttes. 
Eau de fleurs d'oranger. 10 grammes. 
Sirop de morphine... 40 — 
Eau de laitue.......... 100 — 

M. — Potion à prendre par cuillerées 
à soupe toutes les heures. 


Aconitine : 
Aconitine cristallisée 1/10 de milligr. 


Poudre de guimauve..... TOUS cent: 
Extrait de quinquina jaune. : 

Pour 1 pilule. — N° 10. 

1 à 3 pilules en vingt-quatre heures. 


MAN. IV 





Nitrate d’aconitine.... 1/10 de milligr. 
Sulfate de quinine.... 0,20 centigr. 
Miele eee. DRCoboo ue q.s. 


Pour 1 pilule. — N° 10. 
1 à 3 pilules en vingt-quatre heures. 


Antipyrine : 
Cachels : 
Antipyrine........,..... 


Pour 1 cachet. — N° 10. 
2 à 5 cachets par jour. 


1 gramme. 


Antipyrine......... cédpoo 

Bicarbonate de soude... 
Pour 1 cachet. — N° 10. 
2 à 5 cachets par jour. 


L.gramme. 
0,90 cent. 


Potion : 
Antipyrine ........... 
Sirop de limon....... 
Eau distillée.......... 100 — 
F.s.a.—A prendre en deux ou trois fois 
dans les vingt-quatre heures. 


Cachets : 
AntIpyLiNe re c--ctere + 0,50 cent. 
Sulfate de quinine......... 0,25 — 
Pour 1 cachet. — N° 12. 
2 à 4 cachets par jour. 
Injection hypodermique : 
ANDIPYTINC= eee .. 5 grammes. 


Eau distillée bouillie. q.s.pour20 cent. 
cubes, 
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F. s. a. — Une seringue de Pravaz ou 
1 centimètre cube de cette solution con- 
tient 25 centigrammes d’antipyrine. 
Dose : 2 à 4 injections par jour. 


AntIPyrINee ere -ct-eceee 5 grammes. 
Chlorhydr. de cocaïne... 0,10centigr. 
Eau distillée bouillie... q.s. pour 10 cent. 

cubes. 

F. s. a. — Une seringue de Pravaz ou 
1 centimètre cube de cette solution contient 
50 centigrammes d’antipyrine et 1 centi- 
gramme de chlorhydrate de cocaine. 

Dose : 1 à 2 injections par jour. 


Belladone et atropine : 


Pilules : 

Extrait de belladone.... 

Poud. de rac.de mn GE UNE con 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
3 pilules par jour. 


Supposiloires.: 
Extrait de belladone..... 0,03 centigr. 
Beurretdelcacaorereerre q.s. 

Pour 1 suppositoire. — N° 10. 

1 à 3 suppositoires en vingt-quatre 
heures. : 


Pommade : 
Extrait de belladone.... 4 grammes. 
Onguent populeum...... 30 — 
F.15. a. 


Liniment : ù 
Teinture de belladone... 15 grammes. 
Teinture de coca..... HUE 

M. — Pour frictions. 


Sulfate neutre d’atropine 0,25 centigr. 
DAT anoopoocone 100 grammes. 

F. dissoudre. — [mbiber de cette solu- 
tion des compresses qu'on maintiendra 
appliquées sur la région douloureuse 
pendant une heure deux ou trois fois par 
jour. 


Injection hypodermique : 
Sulfate neutre d’atropine 0,01 centigr. 
Chlorhydrate de morphine 0,10 — 
Eau distillée bouillie... 20 grammes. 
F. 8. a. — Une seringue de Pravaz ou 
| centimètre cube de cette solution con- 
tient un demi-milligramme de sulfate d’a- 
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tropine et un demi-centigramme de chlor- 
hydrate de morphine. 
Dose : 1 à 2 injections par jour. 


Chloroforme : 


Chloroforme Fee" t"ret 10 grammes. 
Baume tranquille... 60 + Gl — 
M. — Pour frictions. 
Chloroforme........... 
Teinture de belladone.. | DIN: 
Teinture de coca...... .. 40 grammes. 
M. — Pour frictions. 


Chlorure de méthyle, chlorure 
d’éthyle en pulvérisations. 


Cocaïne : 
Chlorhydrate de cocaïne. 0,10 centigr. 
Eau distillée bouillie... 10 grammes. 

F. s. a. —- Une seringue de Pravaz ou 
1 centimètre cube de cette solutien con- 
tient 1 centigramme de chlorhydrate de 
cocaïne. 

Dose : 1 à 3 injections. 


Cuivre (Sulfate de) ammoniacal 
(Névralgie du trijumeau) : 
Sulfate de cuiv. ammon. 
Extr. de quinquina jaune RAI Lure 
Poudre de quinquina 

IEUNEboon tes on Son ao q.s. 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

2 à À pilules par jour. 


Éthoxycaféine : 


Éthoxycaféine...... büc 5 
Salicylate de soude... | HP ae 
Sirop de menthe....... . 30 grammes. 
Eau distillée............ 60 — 


F.s. a. — Potion à prendre en une 
seule fois. 


Éther en pulvérisations. 
Exalgine : 


Exalgine..........,.... 
Pour 1 cachet, — N° 10, 
1 à 3 cachets par jour. 


0,25 centigr. 
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Exalgine "rer crc" 0,79 centigr. 
Alcoolat de mélisse... 15 grammes. 
Sirop diacode......... 30 — 
Eau de laitue......... 80 — 

F. s. a. — Potion à prendre en trois 


fois dans les vingt-quatre heures. 


Gelsemium sempervirens (Né- | 


vralgie du trijumeau) : 


Poudre de gelsémium.. 
Extrait de jusquiame... 
Pour 1 pilule.— N° 20. 
1 à 5 pilules par jour. 


| aa 0,05 cent. 


Teinture de gelsémium. XX gouttes. 
Sirop de laurier-cerise. 25 grammes. 
Eau de tilleul .......... 100 — 

M. — Potion à prendre par cuillerées 
à soupe toutes les heures. 


Jusquiame : 


Liniment : 
Huile de jusquiame ...… 
Huile camphrée........ 
Chloroforme ..,........ 
M. — Pour frictions. 


aa 50 gram. 


10 grammes. 


Pilules de Méglin : 
Extrait de jusquiame ... 
Extrait de valériane..... | aa 0,05 cent. 
Oxyde rderzinc see 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

1 à 5 pilules par jour. 


Extrait de jusquiame... 0,05 centigr. 
Poudre de racine d’aconit - 
Poudre de racine de bel- | aa 0,02 cent. 
ladone. 
Pour 1 pilule. — N° 20. 


1 à 4 pilules par jour. 


Menthol : 


Crayons de menthol en applications sur 
le point douloureux. 


Pommade : 
NOnnlbiscossocageecde 3 grammes. 
Vaseline rte rte en 30 — 


F. s. a. pour onctions. 
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Opium et ses dérivés. 
(Voir Médication hypnotique). 
Phénacétine : 

PhénacétineRer rer 0,50 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 4. 
1 à 2 cachets par jour. 
Piscidia erythrina : 

Teinture de piscidia..... 10 grammes. 


XV gouttes, trois fois par jour, dans une 
infusion de tilleul et feuilles d'oranger. 


Extrait fluide de piscidia 4 grammes. 
Alcoolature d’orange.... XX gouttes. 
SITODITeNSUCrRE Ferre 30 grammes. 
Eau distillée......... 100 — 

F. s. a. — Potion à prendre en quatre 


fois dans la journée. 


Quinine (Névralgies  pério- 
diques) : 

Injections hypodermiques : 
Quinine (Chlorhydrate 

neutre de)... 1 gramme. 


Eau distillée bouillie.... grammes, 
Pour injections hypodermiques. 


Chlorhydro - sulfate de 

quinine Le eE ce. 2 grammes. 
Eau distillée bouillie... q.s. p' 10 c. c. 

Une seringue de Pravaz ou 1 centimè- 
tre cube de cette solution contient 20 cen- 
tigrammes de chlorhydro-sulfate de qui- 
nine. 

Dose: 1 à 3 injections par jour. 


Suppositoires : 


Quinine (Chlorhydrate 
basique de)......... 0,25 centigr. 
Beurre de cacao....... q. s. 


Pour 1 suppositoire. — N° 4, 
1 à 4 suppositoires par jour. 


Cachets : 

Sulfate de quinine..... 
Pour 1 cachet.— N° 6. 
1 à 3 cachets par jour. 


0,50 centigr. 


Pilules : 
Sulfate de quinine...... (0,15 centigr. 
Extr.de quinquina jaune. 0,10 — 


Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 à 10 pilules par jour. * 
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Lavemenis : 
Chlorhydro-sulfate de qui- 
NNOsoospeso0avas ..... 1 gramme. 
DEN soaagoovoconvec ..... 120 grammes. 
Pour lavement. 


Cachets: 

Bromhydrate de quinine (0,50 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 6. 
1 à 3 cachets par jour. 


Pilules : 
Bromhydrate de quinine (0,15 centigr. 
Extr. de feuilles d’aconit 0,05 — 
Pour 1 pilule. — N° 10. 
2 à 5 pilules par jour. 


Cachets : 
Valérianate de quinine. 
Poudre de castoreum... 
Pour 1 cachet. — N°8. 
2 à 4 cachets par jour. 


0,25 centigr. 
0,10 — 


Pilules : 
Valérianate de quinine. 
Extrait de jusquiame..…. 
Pour 1 pilule. — N°10. 
2 à 5 pilules par jour. 


0,10 centigr. 
0,05 — 


Cachets : 
Valérianate de quinine et 
d’antipyrine ....... .. 0,25 centigr. 


Pour 1 cachet. — N° 8. 
1 à 4 cachets par jour. 


Salicylate de soude (Névralgies 
rhumatismales) : 
Cachets : 
Salicylate de soude...... 
Pour ! cachet. — N° 20. 
1 à 4 cachets par jour. 


1 gramme. 


Solution : 

Salicylate de soude..... 20 grammes. 
Eau distillée.....""#"0" 300 — 

F. dissoudre.— 1 à 4 cuillerées à soupe 
par jour. Chaque cuillerée de cette solu- 
tion contient 1 gramme de salicylate de 
soude. 


Potion : 
Salicylate de soude..... 4 grammes. 
GOSNAC EPP ET ENTER 20 — 
Sirop d’orange......... 30 — 
Eau distillée. ..:....... 100 — 
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F. s. a. — Potion à prendre en quatre 
fois dans les vingt-quatre heures. 


Solanine : 
aa 0,05 cent. 


Pour 1 pilule. — Ne 20. 
1 à 5 pilules par jour. 


SOLANINE EEE TETE - 0,05 
Extrait de chanvre indien { % ‘> FE. 


Pour 1 pilule. — N° 20. 
1 à 5 pilules par jour. 


Salipyrine (Salicylate d’antipy- 
rine)\: 
Salipyrine ............ 00 


Pour 1 cachet. — N° 8. 
1 à 4 cachets par jour. 


1 gramme. 


Térébenthine : 
Capsules : 


Térébenthine et essence en capsules 
de 0,10 centigr.; 5 à 10 par jour. 


Liniments : 
Baume de Fioravanti.... 
Alcool camphré......... 
M. — Pour frictions. 


| aa 40 gram. 


Essence de térébenthine 10 grammes. 
Teinture d’essence de 
lavande RPrEECETAECEE 90 — 


M. — Pour frictions. 


Vératrine : 


VÉSEIPITOsono0so0occoouoc 0,25 centigr. 

Chlorhydrate de cocaïne 0,50 — 

Vaseline-.""e.-c--rtre 30 grammes. 
F. s. a. — Pommade. 


MÉDICATION ANTISPASMODIQUE 


Bromures : 
Bromure de potassium. 


Solution : 
Bromure de potassium.. 20 grammes. 
Eau distillée........... 300 — 
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F. dissoudre. — Une cuillerée à soupe 
de cetle solution contient 1 gramme de 
bromure de potassium. 

Dose : 1 à 10 cuillerées par jour. 


Sirop : 
Bromure de potassium.. 15 grammes. 
Eau distillée........... 15 — 


Sirop d’éc. d’or. amères. 270 — 

F. s. a. — Une cuillerée à soupe 
(20 grammes) de cesirop contient 1 gramme 
de bromure de potassium. 

Dose : 1 à 10 cuillerées par jour. 


Bromure de sodium. 


Mèêmes formules et mêmes doses que le 
bromure de potassium; mais il est mieux 
toléré. 


Bromure d’ammonium. 
Bromure de calcium. 
Bromure de strontium. 


Sont prescrits à la dose de 50 centi- 
grammes à » grammes; mêmes formules 
que précédemment. 


Chez les enfants, prescrireles bromures 
à la dose quotidienne maxima de : 

0,25 centigr. aux enfants de 1 an. 

0,50 — — 1 à 2 ans. 

1 à 2 grammes — 2 à 3 ans. 

À prendre dans du lait sucré ou dans 
du sirop. 


Bromure de sodium..... 5 grammes. 
Sirop de fleurs d'oranger. 100  — 

F. dissoudre. — Une cuillerée à café 
de ce sirop contient 25 centigrammes 
de bromure. On pourra le fre prendre 
pur ou mélangé avec de l’eau ou du lait. 


Solution polybromurée : 


Bromure de potassium... 
Bromure de sodium..... | aa 10 gram. 
Bromure d’ammonium.. 
Eau distillée........... 300 grammes. 


Une cuillerée à soupe de cette solution 
contient 1 gr. 50 de sel. 


Sirop polybromuré : 
Bromure de potassium... 
Bromure de sodium... 
Bromure d’ammonium.. 
Sirop d’éc. d’or. amères. 200 grammes. 

F. s. a. — Une cuillerée à soupe de ce 
sirop contient 1 gr. 50 de sel. 


aa 5 gram. 
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Bromure de camphre. 
Cachets : 

Bromure de camphre.... 
Pour 1 cachet. — N° 20. 
1 à 5 cachets par jour. 


0,25 centigr. 


Dragées : 

Bromure de camphre en dragées ren- 
fermant chacune 10 centigrammes de 
médicament. 

2 à 12 dragées par jour. 


Pilules : 
Bromure de camphre.... 
Extrait de stramoine.... 
— de belladone..... 
Pour 1 pilule. — N° 30. 
1 à 6 pilules par jour. 


0,15 centigr. 
| aa 0,02 cent. 


Bromure de camphre.. 2 20 centigr. 
Extrait de laitue........ S, 

Pour une pilule. — N° 20. 

1 à 6 pilules par jour. 


Chloral (Hydrate de). 
(Voir Médication hypnotique). 


Cicutine : 


Bromhydrate de cicutine. 

Extrait de ciguë (feuilles). 

Poudre de cannelle... 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 à 4 pilules par jour. 


0,01 centigr. 
0,04 — 
qe Se 


Muse. ........... Dodo ue 
éc te 
Extrait de valériane.... | GONE cor 


Pour 1 pilule. — N° 10. 
2 à 5 pilules par jour. 


Musc rer een Perte 

Poudre de feuilles de | aa 0,05 cent. 
belladone............ 
Pour 1 cachet. — N° 10. 
1 à 4 cachets par jour. 


Picrotoxine : 


Picrotoxine ............ 0,05 centigr. 
Eau distillée..... ....... 250 grammes. 

F. dissoudre. — Une cuillerée à café 
(5 grammes) contient 1 milligramme de 
picrotoxine. 
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Dose une demi-cuillerée jusqu’à 
2 cuillerées à café par jour. 


Picrotoxine.. here 1/2 milligr. 
Poudre de belladone.... 
Extrait de belladone.... | CH ONICERE 
Pour 1 pilule. — N° 40. 
1 à 4 pilules par jour. 


Valériane : 
Racine de valériane.... 
Feuilles de menthe..... A0) Eure 
Eau bouillante ....... Fe 1 litre. 


Faire infuser et sucrer chaque tasse de 
tisane avec du sirop de fleurs d'oranger. 


Poudre de valériane.... 0,50 centigr. 
Poudre de castoreum.... 0,10 — 
M. — Pour 1 cachet. — N° 12. 
3 cachets par jour. 


Valérianate d’ammoniaque 

Extrait de valériane.... 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 à 6 pilules par jour. 


| aa 0,05 cent. 


Valérianate d’ammoniaque. 0,25 cent. 
Anisette.s-reertectente 15 grammes. 
Sirop de sucre......... 20 — 
Eautdetlaitue-- Ferre 90 — 


M. — Potion à prendre par cuillerées 
à bouche toutes les heures. 


Valérianate de caféine : 


Valérianate de caféine... 
Pour 1 cachet. — N°8. 
1 à 4 cachets par jour. 


0,25 centigr. 


Valérianate de caféine... 

Extrait de valériane.... 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 à 8 pilules par jour. 


0,10 centigr. 
0,05 — 


Valérianate de quinine. 
Valérianate de quinine et d’antipyrine. 
(Voir Médication analgésique). 


Valérianate de zinc... 

Extrait de stramonium.. 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
4 à 3 pilules par jour, 


0,15 centigr. 
0,05  — 
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Zinc (Oxyde de) : 


Pilules de Méglin (Codex): 
Oxyde de zinc..... bacüu 
Extrait de valériane..... 
Extrait de jusquiame (se- 

mMenCes) eee ere CEE 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

2 à 6 pilules par jour. 


aa 0,05 cent. 


Oxyde de zinc...... .... 0,10 centigr. 
Extrait de belladone.... 0,02 — 
Extrait de lactucarium.. 0,05 — 


Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 à 4 pilules par jour. 


MÉDICATION HYPNOTIQUE 


Amylène (Hydrate d’) : 


Potion : 
Hydrate d’amylène...... 3 grammes. 
Eau distillée.......""% 30 — 
Sirop de morphine..... 


— de framboises... 


l aa 20 gram. 
M. — Potion à prendre en une fois. 


Lavement : 


Hydrate d’amylène ..... . 4 grammes. 
Eau distillée............ 10 — 
Mucilage de gomme ara- 
bique....... OS out 20 — 
F.s. a. 


Chloral (Hydrate de): 


Sirop de chloral du Codex, dont une 
cuillerée à soupe (20 grammes) contient 
1 gramme d’hydrate de chloral. 


Dose : 1 à 5 cuillerées. 


Potion au chloral : 
Hydrate de chloral...... 2 à 4 grammes. 
Sirop de sucre....... nn AU ES 
Hydrolat de menthe... 50 — 

F. s. a. — À prendre en deux ou trois 
fois à une heure d'intervalle. 


Lavement au chloral : 
Hydrate de chloral...... 2 à 4 grammes. 
DRE SN OM 
Jaune d’œuf............ n°1. 

F5 14 
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Chez les enfants : 


Hydrate de chloral..... 0,05 cent. à gr. 
Eau de tilleul .......... 40 grammes, 
Sirop de menthe........ 20 — 

F. s. a. — Une cuillerée à café tous 


les quarts d’heure jusqu'à effet. 

Les doses de chloral pour les enfants 
sont de 10 centigrammes environ par 
année d'âge. 


Croton-chloral.......... 1 gramme. 
Giycérine RESTE CrReEe 20 grammes. 
Sirop de menthe........ 30 — 
Eau distillée............ 80 — 


Dissoudre le croton-chloral dans le 
mélange de glycérine et d’eau et ajouter 
ensuite le sirop. 


Chloralose "tre 0,40 centigr. 


Pour 1 cachet. — N° 6. 
Dose : 1 à 2 cachets. 


Hypnal (Monochloral-antipy- 
rine) : 


Cachets: 
HYDnA ln eine set state 0,50 centigr. 

Pour 1 cachet. — N°8. 

Dose : 1 à 4 cachets. 

Potion : 
LATE ooncécoognecces 2 grammes 
RU P ER CENEMENMERRE 30 — 
Sirop d’éc. d’or. amères. 30 — 
Eau de laitue ......... . 60 — 


F..s. a. — A prendre en deux ou trois 
fois. 


Hypnone : 


Dose : 1 à À capsules contenant cha- 
cune 10 centigrammes d’hypnone. 


Morphine : 


Sirop de morphine du Codex, dont une 
cuillerée à soupe (20 grammes) contient 
1 centigramme de morphine. 

Dose : 1 à 3 cuillerées à soupe par jour. 


Pilules de morphine : 
Chlorhydratedemorphine 0,01 centigr. 
Poudre de guimauve.... (0,04 — 
Thridacemmh it se oo CIRMES 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

1 à 3 pilules par jour. 





Potion morphinée : 


Sirop de morphine...... 40 grammes. 
Eau de fleurs d'oranger. 10 = 
Eau de tilleul. ......... 100 — 

M. — À prendre en deux fois. 


Injection hypodermique de morphine : 
Chlorhydrate de morphine 0,10 centigr. 
Eau distillée bouillie... 10 grammes. 

F. s. a. — Une seringue de Pravaz ou 
1 centimètre cube de cette solution con- 
tient 1 centigramme de chlorhydrate de 
morphine. 

Dose : 1 à 3 injections par jour. 


Narcéine : 
NANCÉINM EPP PCT CEE 
Extrait de lactucarium... 


Pour 1 pilule. — N° 20. 
1 à 4 pilules par jour, 


0,02 centisr. 
0,04 — 


Opium : 
Sirop d’opium du Codex, dont une cuil- 
lerée à soupe (20 grammes) contient 


4 centigrammes d’extrait d’opium. 
Dose : 1 à 2 cuillerées à soupe. 


Pilules d’opium : 
Extrait d’opium ........ 

Pour 1 pilule. — N° 10. 

1 à 2 pilules par jour. 


0,05 centigr. 


Potion opiacée : 


Sirop d’opium....... 20 à 40 grammes. 
Eau de laurier-cerise... 10 — 
Haurtde laitue.e-cererer 100 — 


M. — À prendre en deux fois. 


Paraldéhyde : 


Paraldéhyde............ 2 grammes. 
RUMANPE rer eherceee 20 — 
Alcoolature de citron.... XX gouttes. 
Sirop simple............ 30 grammes. 
Eautdistillée.-. "8 40 — 


F. s. a. — Potion à prendre en une 
seule fois. 


Somnal : 
SOMNA- ee PELLE 2 grammes. 
Eau. eme nee 40 — 
Sirop de groseilles...... 20 — 


M. — Potion à prendre en une fois. 
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Sulfonal : 


SUILONAl = EE... diet 
Pour 1 cachet. — N° 8. 
Dose : 1 à 4 cachets. 


0,75 centigr. 


Sulfonal............... 0,75 centigr. 


Chlorhydr. de morphine. 0,01 — 
Pour 1 cachet. 
Dose : 1 à 3 cachets. 
Uréthane : 
Uréthane............. 3 à 4 grammes. 
Eau de fleurs d'oranger. 10 — 
Sirop diacode........ s.. 30 — 
Eau distillée............ 50 — 


M. — Potion à prendre en une seule 
fois. 


Chez les enfants : 
Uréthanereee-trretre . 0,20 centigr. 
Sirop de fleurs d'oranger. 20 grammes. 
Eau de tilleul.......... 40 — 

M. — Une cuillerée à dessert toutes 
les deux heures. 


MÉDICATION STIMULANTE 


Alcool : 
Cognac ou rhum..... + 00 grammes. 
Julep gommeux ........ 100 — 

F. s. a. — Potion à prendre par cuille- 
rées à soupe. 
Cognac ou rhum....... 40 grammes. 
Teinture de cannelle.... 10 — 
Sirop de quinquina...... 40 — 
MEN psododaencodanondua 60 — 


M. — Potion à prendre par cuillerées à 
soupe. 


Cognac ou rhum .....,... 40 grammes. 
Extrait de quirquina.... 4 — 
Sirop d’écorces d’or. am 40 — 
Bauer eee 70 — 

F. s. a. — Potion à prendre par cuil- 


lerées à soupe. 
Ammoniaque (Acétate d’). 


Acétate d’ammoniaque 5 grammes. 
Potion cordiale......... 150. — 
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F. a. s. — À prendre par cuillerées à 
soupe. 


Acétate d’'ammoniaque .. 

RDUMERE EEE PLEASE 

Sirop d’écorces d'or. am. 40 — 

Hydrolat de mélisse..... 100  — 
M. — Par cuillerées à soupe. 


5 grammes. 


Amyle (Nitrite d’). 
IV à X gouttes en inhalations. 
Caféine : 
Cachets : 
Caféine......... b0000c oo 


Pour 1 cachet. — N° 10. 
4 à 5 cachets par jour. 


0,25 centigr. 


Potions : 
CABNSs ESS eceoécoocous 
Benzoate de soude... . | aa 1 gr. 50 


Vin de Malaga.......... 120 grammes. 
F. dissoudre. — Par cuillerées à soupe. 


Caféine tetes cer 

Benzoate de soude...... | TRACE #0 
InNibosoosunocebooguec 30 grammes. 
Sirop d’écorces d’or. am. 30  — 
Eau de cannelle ........ 100 — 


F. s. a. — Par cuillerées à soupe. 


Pilules : 
Caféime:5. ut rien 0,15centigr. 
Extrait de kola ......... 0,10 — 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 à 10 pilules par jour. 
Solution : 
Caféine..."."."". soovad 
Benzoate de soude...... | GUERRE 
Eau distillée........... 150 grammes. 
F. dissoudre. — 1 à 3 cuillerées à soupe 
par jour. Chaque cuillerée contient 


50 centigrammes de caféine. 


Injections hypodermiques : 


Cafcine 1". -Hrr-erree 2 or. 50 
Benzoate de soude ..... 3 grammes. 
Eau distillée..... .. q.s.p.10cent. cub. 


K. dissoudre. — Une seringue de Pra- 
vaz ou À centimètre cube de cette solu- 
tion contient 25 centigrammes de caféine. 














FORMULAIRE 


Cafeme terre ECCCree : 4 grammes. 
Salicylate de soude..... 3 gr. 10 
Eau distillée ...... . q.s.p.10cent.cub. 


F. dissoudre. — Une seringue de Pra- 
vaz ou 1 centimètre cube de cette solu- 
tion contient 40 centigrammes de caféine. 


Camphre : 


Huile camphrée du Codex, 1 à 2 se- 
ringues de Pravaz par jour. 


Huile camphrée......... 20 grammes. 
Éther sulfurique........ Da 

M: — 1 à 2 seringues de Pravaz par 
jour. 
Camphre........... béne 1 gramme. 
Éther sulfurique........ 10 cent. cub. 


F. dissoudre. — Une seringue de Pravaz 
ou 1 centimètre cube contient environ 
10 centigrammes de camphre. 

Dose : 1 à 2 injections par jour. 


Ether : 

Injections hypodermiques. 

Inhalations. 

Sirop d’éther (1 à 3 cuillerées à soupe). 

Perles d’éther (4 à 8). 

Quelques gouttes d’éther (VE à XII) sur 
du sucre. ; 


Potions : 
Sirop d’éther ........... 40 grammes 
Alcoolat de mélisse..... 30 — 
Eau de cannelle ........ 80 — 


M. — Par cuillerées à soupe. 
Liqueur d’Hoffmann .... 4 grammes. 
Sirop de menthe ...... . 30 — 
Hydrolat de mélisse..... 90 — 

M. — Par cuilierées à soupe. 


Kola : 
Æxtrait de kola......... 0,10 centigr. 
Poudre de noix vomique. 0,02 — 
Poudre de kola......... q. s. 

Pour 1 pilule. — N° 30. 

2 à 10 pilules par jour. 
Poudre de kola......... 0,25 centigr. 
Poudre de noix vomique. 0,05 — 


M.— Pour 1 cachet. — N° 20. 
1 à 4 cachets par jour. 
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Noix vomique : 


Teinture de noix vomique. 2 grammes, 
Cognac ...... 
EME 0000000000 bug 
; ; , aa 150 — 
Sirop d’écorces d’or. am. 50 
M. — 2 verres à liqueur par jour. 


Teinture de noixvomique. 
Teinture de badiane.. . 
Teinture d’absinthe..:.. 
Teinture de vanille..... È 

M. — XX goutttes, trois fois par jour, 
dans de l’eau sucrée. 


aa 5 gram. 


Extrait de noix vomique. 
Poudre de noix vomique. 
Pour 1 pilule. — N°20. 
1 à 4 pilules par jour. 


aa 0,02 cent. 


Voir aussi Strychnine. 


Strychnine : 


Sulfate de strychnine. — Sirop du 
Codex, dont une cuillerée à bouche 
(20 grammes) contient 5 milligrammes de 
sulfate de strychnine. 

Dose : 1 cuillerée à café à 2 cuillerées 
à soupe en plusieurs fois dans les vingt- 
quatre heures. 


Pilules : 
Sulfate de strychnine ... 0,001 millig. 
Extrait de quinquina ... 0,05 centigr. 
Poudre de cannelle...,. q.s. 


Pour 1 pilule. — N° 30. 
2 à 10 pilules par jour. 


Injection hypodermique : 
Sulfate de strychnine.... 0,05 centigr. 
Eau distillée.. ........ 10 grammes. 

Une seringue de Pravaz (XX gouttes) 
de cette solution contient 5 milligrammes 
de sulfate de strychnine. 

Dose : X à XXX gouttes par jour. 


Phosphure de zinc : 


Phosphure de zinc..... 0,008 millig. 
Poudre de cascarille .....  0,0scentigr. 
Sirop de gomme........ q. S. 

Pour 1 pilule. — N° 30. 

4 à 5 pilules par jour. 

Chaque pilule représente 
gramme de phosphore. 


1 milli- 
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Thé : 


5 à 10 grammes en infusion dans un 
litre d’eau bouillante. 


TRAITEMENT SPÉCIAL DES AFFECTIONS NERVEUSES 


MÉNINGITES 


Révulsifs. — Sinapismes aux jambes; 
appliquer sur la tête rasée des vésica- 
catoires ou l’une des préparations sui- 
vantes : 


Huile de croton........ 2 grammes. 
Teinture diode..." 10 — 

M. 
Huile de croton........ 2 grammes. 
Huile de jusquiame..... 10 — 


Emissions sanguines : sangsues aux 
apophyses mastoïdes ; ventouses scarifiées 
à la nuque. 


Réfrigération : 
froides sur la tête. 


lace, compresses 
; P 


Frictions sur la tête ou la face interne 
des cuisses avec : 
Extrait de belladone... 2 grammes. 
Onguent napolitain..... 30 — 
F.s. a. — Pommade. 


Purgatifs : 
Chez l'adulte : 


Sulfate de soude........ 15 
Feuilles de séné ....... PAS ler ns 
Eau bouillante ......... 500 — 


Faire infuser une demi-heure et pas- 
ser; pour lavement. 


aa 0,50 cent. 
À prendre dans 1 cachet. 


Calomel: 7.1.4 ...... 0,10 centigr. 
Sucre en poudre.,...... 0,20 — 
Pour 1 cachet. — N° 12. 


1 cachet toutes les deux heures. 


MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 





Ajouter dans chaque tasse une cuille- 
rée à bouche d’élixir de Garus. 


Eau-de-vie allemande... 25 grammes. 
À prendre dans une tasse de lait sucré. 


Pilules écossaises; pilules de Bontius 
(Codex). 
3 à 6 pilules par jour. 





Chez les enfants : 





Sulfate de soude ........ 10 grammes. 4 
RENE bebaadnonoobous 5 — 1 
Eau bouillante.......... 250 — 


Faire infuser une demi-heure et pas- 
ser; pour lavement. 


0,05 centigr. 
0,20 — 


Calomel PESTE EEE 
Sucre en poudre....... 
Pour 1 cachet. — N° 8. 
4 cachet toutes les trois heures. 


Manne en larmes....... 15 grammes. 


À prendre dans du lait. 


Contre la douleur : 


L'antipyrine, le chloral, les opiacés 
(voir Médication analgésique). : 


Contre l’agitation, le délire, les 
convulsions : 


Les bromures, les antispasmodiques 
(voir Médication antispasmodique). 


Chez les adultes: 


Bromure de potassium. . 5 grammes. 
Teinture éthérée de va- 

lériane...... Ébegcodce 4 — 
Sirop de menthe ....... 30 — 
Eau de tilleul.......... 100 — 


F.s. a. — Potion à prendre par cuille- 
rées à soupe toutes les heures. 








FORMULAIRE 


Chez les enfants : 


Bromure de potassium .. 1 gramme. 
Hydrate de chloral..... 0,50 centigr. 
Sirop de fleurs d'oranger. 30 grammes. 
Eau de laitue........... 60. — 
F.s. a. — Potion à prendre par cuil- 


lerées à café toutes les heures. 


Bromure de sodium..... 1 gramme. 
Sirop diacode.......... 20 grammes. 
Eau chloroformée saturée 40 — 
F.s. a. — Par cuillerées à café toutes 
les heures. 
Contre la fièvre : 
Chez les adultes : 
Sulfate de quinine..... + 0,50 centigr. 
Pour 1 cachet.— N°8, 
1 à 2 cachets par jour. 
Antiféprine "6. 0,25 centigr. 
Pour 1 cachet. — N° 6. 
1 à.3 cachets par jour. 
Chez les enfants : 
Sulfate de quinine...... 0,10centigr. 
WOloscosoccbasocoose 50 q. s. 


Pour 1 pilule. — N° 10. 
Une pilule par année de l’enfant. 


Sulfate de quinine...... 0,20centigr. 
Beurre de cacao........ q. s. 

Pour 1 suppositoire. — N°5. 

1à2 par jour. 


Méningite tuberculeuse : 


Même traitement que précédemment, 
et : 
Iodure de potassium... 5 grammes. 
Sirop d’écorces d’or. am. 200 — 

F. dissoudre. — 2 à 4 cuillerées à des- 
sert de ce sirop par jour. 


Iodoforme ............. 
Café pulvérisé ....... 06 | aa 0,05 cent. 
Extrait de quinquina ..…. 


Pour 1 pilule. — Ne 20, 
2 à 4 pilules par jour. 


Todoforme:-...".... . 
Café pulvérisé ......... 
Pour 1 cachet. —N° 20. 
2 à 4 cachets par jour. 


aa 0,05 cent. 


Injections hypodermiques de créosote, 
de gaïacol, d’iodoforme : 
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Créosote pure.......... 2 grammes. 
Huile d'olive stérilisée.. 30 — 
M. 


Gaïacol (même formule que pour la 
créosote). 


GAACOIE EEE EE CC 08 
Iodoforme............. 
Huile d'olive stérilisée.. 
F. dissoudre. 
Injecter sous la peau, dans la région des 
omoplates, 2 ou 3 centimètres cubes des 
solutions précédentes. 


aa 1 gram. 


25 grammes. 


Appliquer sur la tête rasée une des pré- 
parations suivantes : $ 


Todoformentre"rr-reree | gramme. 

Collodion élastique ..... 15 grammes. 
F. dissoudre. 

Iodoforme ...,.,....... 4 grammes. 

Vaseline tee err-chrece HOUR 


F.s. a. — Pommade. 


Dans les méningites chroniques : 
Iodure de potassium.... 20 grammes. 
Eau distillée ........... 300  — 

F. dissoudre. — Prendre 2 à 4 cuille- 
rées à soupe de cette solution dans un 
verre de bière. 

Chaque cuillerée contient 1 gramme 
d’iodure de potassium. 


MALADIES DU CERVEAU 


ANÉMIE CÉRÉBRALE 


Mettre le malade dans la position ho- 
rizontale, et même la tête dans une posi- 
tion déclive. 

Frictions avec: cognac, rhum, vinaigre. 

Injections sous-cutanées d’éther. 

Inhalations de nitrite d’amyle (IV à 
X gouttes versées sur un mouchoir). 

Quand le malade aura repris connais- 
sance, donner des stimulants (alcool, acé- 
tate d’ammoniaque, éther, etc. Voir Mé- 
dication stimulante). 
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Traiter l’anémie générale par les mé- 
dications ferrugineuse, arsenicale, to- 
nique. 

(Voir le formulaire du tome Il). 


CONGESTION CÉRÉBRALE 


Révulsifs. — Sinapismes aux jambes et 
aux bras. 


Emissions sanguines. — Sangsues aux 
apophyses mastoïdes, ventouses scari- 
fiées à la nuque et le long du rachis. 


Réfrigérants. — Glace, compresses 
froides sur la tête. 


Purgalifs : 


Sulfate de soude........ AE oo 
Feuilles de séné..... 009 8 : 
Eau bouillante ......... 900 grammes. 


Faire infuser une demi-heure et pas- 
ser; pour lavement. 


: ; aa 0,50 cent. 
Scammonée......... do 


A prendre dans un cachet. 


Eau-de-vie allemande... 30 grammes. 
A prendre dans une tasse de lait sucré. 


Pilules écossaises; 
Pilules de Bontius (Codex); 
3 à 6 pilules. 


Contre les phénomènes d’excitation : 
les préparations bromurées (voir Médi- 
cation antispasmodique). 


HÉMORRHAGIE CÉRÉBRALE 


Contre l'apoplexie : révulsifs, émissions 
sanguines, purgatifs (voir Congestion cé- 
rébrale). 


Dans le cas d'affection organique du 
cœur, s'abstenir d'émissions sanguines : 


ÉngOtiNe ter -erccererer 2 grammes. 
Sirop de digitale........ 30 — 
Eau de tilleul.....,.... 100 = 


F.s. a. — Potion à prendre par cuil- 
lerées à soupe toutes les heures. 











Solution titrée d’ergotine Yvon en in- 
jections hypodermiques (1 à 2 seringues 
de Pravaz) ou à l’intérieur à la dose de 
X gouttes toutes les heures jusqu’à 
L gouttes. 


Extrait fluide d’hamamelis virginiea : 
XXX à L gouttes trois fois par jour dans 
de l’eau sucrée. 


Après l'attaque, traitement des para- 
lysies. 


RAMOLLISSEMENT CÉRÉBRAL 


Dans le cas de syphilis, frictions mer- 
curielles avec de l’onguent napolitain 
(> grammes par jour) et: 


Iodure de potassium.... 20 grammes. 
HE acopcocdocossne +... 300 — 

4 cuillerées à soupe par jour; chaque 
cuillerée contient 1 gramme d’iodure de 
potassium. 


ENCÉPHALITES 


Voir les Méningites. 


HÉMIPLÉGIE SPASMODIQUE 
INFANTILE 


Pendant la période éclamptique, don- 
ner les préparations bromurées, le chlo- 
ral (voir Médications antispasmodique et 
hypnotique). 


PARALYSIE GÉNÉRALE 


Révulsifs. — Nésicatoires, pointes de 
feu, teinture d’iode, le long du rachis. 


Acide arsénieux. — Granules de Dios- 
coride (Codex). Chaque granule contient 
1 milligramme d’acide arsénieux. 

Dose : 4 à 10 par jour. 


Liqueur de Fowler : Il à XX gouttes 
par jour. 







et A LL 





























FORMULAIRE 


Arséniate de soude..... 0,10centigr. 
Eau distillée........... 300 grammes. 

F. dissoudre. — 1 à 2 cuillerées à soupe 
par jour. Chaque cuillerée de cette solu- 
tion contient 5 milligrammes d’arséniate 
de soude. 


Arséniate de soude ..... 0,50 centisr. 
Sirop de quinquina...... 400 grammes. 

F. dissoudre. — 1 à 2 cuillerées à soupe 
par jour. Chaque cuillerée de ce sirop 
contient 5 milligrammes d’arséniate de 
soude. 


Iodure de potassium.... 20 grammes. 
Eau distillée .......... + 300 — 

F. dissoudre. — 1 à 4 cuillerées à soupe 
par jour. Chaque cuillerée de cette solu- 
tion contient 1 gramme d’iodure de po- 
tassium. 


Dans le cas d’attaques apoplectiformes 
ou épileptiformes, appliquer le traite- 
ment de la congestion cérébrale ou de 
l’épilepsie (voir ces articles). 


Dans les pseudo-paralysies générales 
syphilitiques, traitement mercuriel et 
ioduré (voir Syphilis cérébrale), 


TUMEURS CÉRÉBRALES 


Si la tumeur estde nature syphilitique, 
donner le traitement spécifique (voir Sy- 
philis cérébrale). 


Contre les douleurs : la morphine, le 
chloral, l’antipyrine, etc. (voir Médica- 
tions hypnotique et analgésique). 


Contre les crises d’épilepsie sympto- 
matique : les préparations bromurées 
(voir Médication antispasmodique). 


SYPHILIS CÉRÉBRALE 


Iodure de potassium .... 20 grammes. 
Eau distillée ......... .. 300 — 

F. dissoudre. — 3 à 8 cuillerées à soupe 
par jour. Chaque cuillerée de cette solu- 
tion contient 1 gramme d’iodure de po- 
tassium. 

Frictions mercurielles avec 5 à 
10 grammes d’onguent napolitain. 
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Injection hypodermique de biiodure 
de mercure : 
Biiodure de mercure... 
Huile d’œillette stérilisée. 

F. dissoudre. 

Injecter 1 ou 2 centimètres cubes par 
jour (1 ou 2 seringues de Pravaz). 


0,04 centigr. 
10 grammes. 


Contre les convulsions : les bromures 
et les calmants (voir Médications anti- 
spasmodique et hypnotique). 


MALADIES DU CERVELET, 
DE L'ISTHME DE L'ENCÉPHALE 
ET DU BULBE. 


Se reporter aux maladies similaires du 
cerveau. 


PARALYSIE LABIO-GLOSSO-LARYNGÉE 


Électrisation (voir Électrothérapie). 


Picrotoxine : 


Injection hypodermique : 
PICTO(OXINEN rire 0,05 centigr. 
100 grammes. 

F. dissoudre. — Une seringue de Pravaz 
ou 1 centimètre cube de cette solution 
contient À demi-milligramme de picro- 
toxine. 

Dose : 2 injections par jour. 


Pilules : JE 
PrICrOtOXINE... ee 0,001 milligr. 
Poudre de noix vomique. aa’ 0,05 cent. 
Ergotine............... 


Pour 1 pilule. — N° 30. 
2 à 4 pilules par jour. 


OPHTALMOPLÉGIE NUCLÉAIRE 
PROGRESSIVE 


Traitement antisyphilitique (voir Sy- 
philis cérébrale). 

Strychnine (voir Médication 
lante). 

Électrisation des muscles de l’œil. 


stimu- 
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MALADIES DE EA MOELLE ÉPINIÈRE 


MÉNINGITES RACHIDIENNES 


Révulsifs. — Pointes de feu, scarili- 
cations, teinture d’iode, vésicatoires, le 
long du rachis. 


Contre la douleur : morphine, antipy- 
rine, bromures, hydrate de chloral (voir 
Médication analgésique). 


Dans le cas de syphilis, traitement spé- 
cifique (voir Syphilis cérébrale). 


ANÉMIE, CONGESTION 
ET HÉMORRHAGIE DE LA MOELLE 


Voir les maladies similaires du cerveau. 


MYÉLITES 


Même traitement que pour les ménin- 
gites rachidiennes, et : 


Extrait de belladone..... 

Ergotine PEER er ceetee 

Poudre de cannelle..... 
Pour 1 pilule. — N° 30. 
2 à 6 pilules par jour. 


0,02 centigr. 
0,05 — 


Strychnine, phosphure de zinc (voir 
Médication stimulante). 


Nitrate d’argent........ 
Poudre de guimauve.... 
Mucilage de gomme ara- 
PIQUE, Le Aer q. s. 
Pour 1 pilule. — N° 20, 
2 pilules par jour. 


0,01 centigr. 
0,05 — 


Électro-thérapie et hydrothérapie. 


SYPHILIS MÉDULLAIRE 


Même traitement que pour la syphilis 
cérébrale. d 4 
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TABES DORSAL SPASMODIQUE 


Révulsifs. — Teintude d’iode, pointes 
de feu le long du rachis. 


Chlorure double d’or et 
de sodium......... «+ 0,30 centigr. 
Eauidistillée.2""t4%%."1"% 15 grammes. 
F. dissoudre. — XV gouttes trois fois 
par jour. 


Solanine. ...:... dci 

Extrait de làitue........ 
Pour 1 pilule. — N° 20. 
2 à.6 pilules par jour. 


aa 0,05 cent. 


TABES DORSALIS 


Médication interne : 
Contre les douleurs : antipyrine, exal- 


gine, acétanilide, phénacétine, morphine 
(voir Médication analgésique). : 


Nitrate d’argent (voir Myélites). 


Bromures (voir Médication antispas- 
modique). 
\ 
Ergot de seigle fraiche- 
ment pulvérisé ....... 0,25 centigr. 
A prendre dans un cachet, avant chaque 
repas. 


Jraitement antisyphilitique (voir Sy- 
philis cérébrale). 


Jodure de potassium.... 10 grammes. 
Eau distillée............ 300  — 
2 cuillerées à soupe par jour. 


Médications externes : 


Pointes de feu le long de la colonne 
vertébrale. 

Suspension. 

Électro-thérapie, 

Hydrothérapie. 





FORMULAIRE 


SCLÉROSES COMBINÉES, 
SCLÉROSE EN PLAQUES, 
SYRINGOMYÉLIE, 
SCLÉROSE LATÉRALE 
AMYOTROPHIQUE. 

Voir les Myélites en général. Le nitrate 
d'argent est contre-indiqué dans la sclé- 


rose en plaques s’il y a des contractures 
et de l’épilepsie spinale. 


PARALYSIE INFANTILE 


Contre la fièvre : 




















Sulfate de quinine..... +  0,05centigr. 
Miel re tree q. ss. 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

2 à 5 pilules par jour. 
Chlorhydro-sulfate de qui- 

MNOpovodonpbbo nes 60 0,20 centigr. 
DANS FbassedodonténeEE 60 grammes. 


Pour 1 lavement. 


Chlorhydrate de quinine 


0,10 centigr. 
Beurre de cacao........ 


q. ss. 

Pour 1 suppositoire. — N°6. 

1 à 2 par jour. 
IMNNPMEC ob o0ovace 0,50 centigr. 
Sirop de groseilles...... 20 grammes. 
Eau distillée..........., 40 — 


F. s. a. — Potion à prendre par cuil- 
lerées à café toutes les heures, 


Contre les paralysies : 


Révulsifs, frictions (voir Paralysies). 
Électro-thérapie. 


PARALYSIE SPINALE AIGUË 
DE L'ADULTE 


Contre la fièvre : 


Sulfate de quinine, antipyrine (voir 
Médication analgésique),. 


Contre les paralysies : 


Révulsifs sur la colonne vertébrale, 
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frictions, électro-thérapie (voir Paraly- 
sies). 


PARALYSIE GÉNÉRALE SPINALE 
ANTÉRIEURE 


Voir les Myélites. 


ATROPHIES MUSCULAIRES 


Électro-thérapie. 


MALADIES DES NERFS 
PÉRIPHÉRIQUES 


NÉVRITES 


Électro-thérapie. 
Voir les Névralgies, les Paralysies. 


PARALYSIES PÉRIPHÉRIQUES 


Electricité (voir Électro-thérapie). 


Douches froides ou chaudes (voir 
Hydrothérapie). 
Révulsifs. — Vésicatoires, teinture 


d'iode, sinapismes, ventouses scarifiées. 


Frictions avec : 


Ammoniaque liquide .... 10 grammes. 


Huile camphrée........ OU 
M. 
Teinture de noix vomique 
Baume de Fioravanti.... } UE 0 ren 
M. 
Baume opodeldoch. 
Huile de croton..,...... 0,50 centigr. 
Teinture de cantharides.. 10 grammes. 
Alcool camphré......... 40 — 
M. 
Traitement interne : noix vomique; 


strychnine en injections hypodermiques 
(voir Médication stimulante). 


NÉVRALGIES 


Traitement de la douleur : 


1° Calmants el narcotiques : opium, 
morphine, chloral, antipyrine, acétani- 
lide, phénacétine, etc., etc. 


Liniments à la belladone, au chloro- 
forme, etc. 

(Voir Médications hypnotique et anal- 
gésique). 


2° Révulsifs : compresses de chloro- 
forme, sinapismes, vésicatoires, ventouses 
scarifiées, pointes de feu, etc. 

Pulvérisations de chlorure de méthyle. 


3 Électrisation (voir Électro-thérapie). 


Traitement de la cause : 


Chez les paludiques : sulfate de qui- 


nine ; 

Chez les rhumatisants : salicylate de 
soude ; , 

Chez les névropathes : antispasmodi- 
ques; 


(Voir Médications analgésique et anti- 
spasmodique). 

Chez les syphilitiques : traitement spé- 
cifique. 

Chez les chlorotiques : médication fer- 
rugineuse (voir Maladies du sang, t. IT, 
p. 938). 


Eaux thermales (Aix-les-Bains, Néris, 
Bourbon-l’'Archambault, Plombières, etc.). 


TROUBLES TROPHIQUES ET VASO- 
MOTEURS 


ZONA 


Traitement externe. 


Appliquer sur l’éruption l’une des pré- 
parations suivantes : 


Chlorhydrate de cocaïne 0,20 centigr. 


Oxyde de zinc....... «+. D grammes. 
AMIAON Eee ct + 10 — 
M. 








MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


Chlorhydrate de morphine 
Sous-nitrate de bismuth. 


0,10centigr. 
5 grammes. 


AMITONE EEE rene 10 — 

M. 
Acide borique .......... 2 grammes. 
Oxyde de ZINC EPP CEE LIRE 
Glycérolé d’amidon ....…. 30 — 

F. s. a. — Pommade. 


Traitement interne : 

Contre les douleurs : sels de quinine, 
antipyrine, exalgine, acétanilide (voir 
Médication analgésique). 


Contre l’insomnie : chloral, bromures, 
opium, sulfonal (voir Médication hyp- 
notique). 


SCLÉRODERMIE 


Traitement local : 


Hydrothérapie, électrisation. 


Traitement interne : 


Chez les névropathes : bromures, bella- 
done, valérianates (voir Médication an- 
tispasmodique). 


Chez les arthritiques : 
Bicarbonate de soude... 
Benzoate de soude...... 

Pour 1 cachet. — N° 24. 

4 à 6 cachets par jour. 


l gramme. 
0,25 centigr. 


Chez les artério-scléreux : 
lodure de potassium.... 10 grammes. 
Eau distillée........0 300 — 

F. dissoudre. — 1 à 4 cuillerées à soupe 
par jour, à prendre dans de la bière. 
Chaque cuillerée contient 50 centigrammes 
d’iodure de potassium. 


ASPHYXIE LOCALE ET GANGRÈNE 
SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS 


Contre les douleurs : liniments chloro- 
formés (voir Médication analgésique). 

Frictions excitantes (voir Paralysies 
périphériques). 























FORMULAIRE 


Traitementinterne : quinine, belladone 
(voir Médication analgésique); valéria- 
nalcs, bromures (Voir la Médication anti- 
spasmodique). 


Trinitrine : 
Solution alcoolique de tri- 
nitrine à 1/100........ XXX gouttes. 
Eau distillée..,......... 300 grammes. 
1 à 3 cuillerées à soupe par jour. 


Injection hypodermique : 
Solution alcoolique de 

trinitrine à 1/100 ..... XXXX gouttes. 
Eau distillée..........., 10 grammes. 


Un quart de seringue de Pravaz trois à 
quatre fois par jour. 


ÉRYTHROMÉLALGIE 


Traitement local : application de vessies 
de glace; liniments à l’atropine (voir 
Médication analgésique). 

Traitement interne : aïñtipyrine, anti- 
fébrine (voir Médication analgésique). 


(STÉOPATHIES SYSTÉMATISÉES 


S'il y a de la douleur : antipyrine, sa- 
licylate de soude, valérianate de caféine 
(voir Médication analgésique). 


NÉVROSES 


ÉPILEPSIE 


lréparations bromurées, picrotoxine 
(voir Médication antispasmodique). 
Hydrothérapie. 
Électro-thérapie. 


ÉPILEPSIE PARTIELLE 


S'il y a syphilis : traitement spécifique 
(voir Syphilis cérébrale). 


MAN. IV 
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HYSTÉRIE 


Psychothérapie. 
Hydrothérapie. 
Électro-thérapie. 
Traitement interne : 
murées (voir 
dique). 


préparations bro- 
Médication  antispasmo- 


NEURASTHÉNIE 


Hydrothérapie. Électro-thérapie. 


Toniques : 


Liqueur de Fowler.. .., 

Tartrate ferrico -potas- 
GEOobovoeopocceuees, D = 

Rhume 


5 grammes, 


Sirop d’éc. d’or. amères | 2% 50 gram. 
Eau distillée ........... 200 grammes. 

F.s. a. —1 à 2 cuillerées à soupe 
par jou. 


Extrait de kola........, 

Poudre de quinquina..... 
Pour 1 pilule. — N° 50. 
4 à 10 pilules par jour. 


0,10 centigr. 
q.s. 


Sulfate de quinine....., 0,10 centigr. 
WbOlosugcasaconcouceue © Co Ë 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

2 à 4 pilules par jour. 

(Voir Médication stimulante). 


Contre l’insomnie : 


Bromures, sulfonal, chloral, etc. 


Contre les douleurs : 
Antipyrine, exalgine, phénacétine, etc. 
(Voir Médications hypnotique, antispas- 


modique, analgésique). 


Contre 
tiques : 


les troubles dyspep- 


Teinture de noix vomique 


Teinture de badiane . aa ÿ gram. 


M.— X à XX gouttes dans de l’eau au 
commencement de chaque repas. 
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Acide chlorhydrique offi- L 
GUlosdodsanceoocoon 2 grammes. 
Eau distillée ........... 200 — 
M. — Prendre après le repas une cuil- 
lerée à bouche de cette solution dans de 
l’eau sucrée. 


Bicarbonate de soude... 1 D'EOtcent 
Craie préparée......... L É 
Pour À cachet. — N° 20. 
4 cachets par jour. 


Salicylate de bismuth... : 
Magnésie hydratéc..... 0 GE EAN Gene 
Pour 1 cachet. — N° 20. 
1 cachet à chaque repas. 


Benzonaphtol ..... er 

Craie préparée ......... 
Pour 1 cachet. — N° 20. 
1 cachet à chaque repas. 


| aa 0,90 cent. 


GOÎTRE EXOPHTALMIQUE 


Teinture de strophantus 
UPS 50a00 no avvoc 10 grammes. 


Dose : VIII gouttes trois fois par jour 
à prendre dans de l’eau sucrée ou de la 
tisane de tilleul et feuilles d'oranger. 


Bromure de potassium (2 à 4 gr.), bella- 
done (voir Médication antispasmodique). 


Granules de Dioscoride (Codex). Chaque 
-granule contient 1 milligramme d’acide 
arsénieux. Dose : 4 à 6 par jour. 


Arséniate de fer........ 0,002 milligr, 
Poudre de feuilles de 
belladone ...... ..….. \ aa 0,03 cent. 


Extrait de quinquina... 


Pour 1 pilule. — N° 30. 
2 à 4 pilules par jour. 


Hydrothérapie. 


Électro-thérapie. 


PARALYSIE AGITANTE 


Massage, électrisation, fauteuil trépi- 
dant. 





MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


Traitement interne : belladone, bro- 
mures (voir Médication antispasmodique). : 


Hyosciamine............ 0,001 milligr. 
Extrait de stramonium... (0,02 centigr. 
Poudre de guimauve..... q.s. 


Pour 1 pilule. — N° 30. 
1 à 4 pilules par jour. 


L’hyosciamine cristallisée se prescrit à 
la dose de 1/2 milligramme à 2 milli- 
grammes au maximum. 


Chlorhydrate d’hyoscine. 0,05 centigr. 
Eau distillée bouillie. ... 50 grammes. 


F. dissoudre. — Une seringue de Pravaz 
ou 1 centimètre cube de cette solution 
contient 1 milligramme de chlorhydrate 
d'hyoscine. 

Dose : 1/2 centimètre cube à 1 centi- 
mètre cube. 


Bromhydrate d’hyoscine. 0,001 milligr. 
COdéMEC EE TEE CPAEENTE 0,01 centigr. 
Poudre de guimauve..... (0,02 — 
Excipient ..........,,.. q.s. 

Pour 1 pilule. — N° 20. 

1 à 3 pilules par jour. 


Solaninercecnee tree 0,01 centigr. 
Poudre de jusquiame... 0,02 — 
Bicarbonate de soude.... 0,20 — 


Pour 1 cachet. — N° 20. 
4 cachets par jour. 


CHORÉE 


Toniques : 


Sirop d’iodure de fer (Codex), 
1 à 4 cuillerées à soupe par jour. 


Tartrate ferrico-poatas- 


SIQUE CEE CRE soova o grammes. 
Vin de quinquina au ma- 

EE Éouagssesoooc +... 1000 — 

F. dissoudre. — Un verre à madère 


avant chaque repas. 


Liqueur de Fowler ..... 10 grammes. 
II à X gouttes à chaque repas. 



































FORMULAIRE 


Liqueur de Fowler..,... 5 grammes. 
Tartrate ferrico - potas- 

SIQUE ........ SRBRON TS Soi) — 
RRUMES EE reer ec Lee. | L 
Sirop d’éc. d'or. amères D EU EEE 
Eau distillée.......... .. 200 grammes. 

F. s. a. — 1 à 2 cuillerées à soupe 
par jour. 

Valérianate de fer....... 
Extrait de quinquina.... | ge CURE 


Pour 1 pilule. — N° 30. 
2 à 5 pilules par jour. 


Antispasmodiques : bromures, chloral, 
antipyrine (voir Médications antispasmo- 
dique, analgésique). 

Chloroforme ou éther en inhalations. 


Hydrothérapie. 
Électro-thérapie. 
Gymnastique. 


TICS CONVULSIFS 


Hydrothérapie et isolement. 

Traitement interne : bromures, chlo- 
ral, “etc. 

(Voir Médication antispasmodique). 


PARAMYOCLONUS MULTIPLEX 


Injections hypodermiques : . 
Sulfate d’ésérine..... .-. 0,05 centigr. 
Eau distillée bouillie.... 50 grammes. 

F. dissoudre. — Une seringue de Pra- 
vaz ou 1 centimètre cube de cette solution 
contient 1 milligramme de sulfate d’ésé- 
rine. 

Dose : 1 à 3 injections par jour. 


Chlorhydrate de cocaïne. 0,20 centigr. 
Eau distillée bouillie... 20 grammes. 

F. dissoudre. — 1 à 3 seringues de 
Pravaz par jour. 


Granules de Dioscoride (contenant cha- 
cun 1 milligramme d’acide arsénieux) : 
2 à 6 par jour. 

MIGRAINES 


Bromures, antipyrine, phénacétine, 
acétanilide, caféine, éthoxycaféine, sels 
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de quinine (voir Médications analgésique, 
antispasmodique). 

Prendre à une heure d'intervalle les 
cachets suivants : 


Antipyrine.........,... 0,75 centigr. 
Sulfate de quinine...... 0,25 — 

Pour 1 cachet. — N° 2. 

Ou : Ù 
Antipyrine.........,... 1 gramme. 
CHÉECLoNoopsDepas de 0,10 centigr 

Pour 1 cachet. — N° 2. 

Ou : 

Sulfate de quinine...... 0,30 centigr. 
CAÉINEr ere ecsspelse 0,15 — 


Pour 1 cachet. — N° 2. 


Menthol en crayons pour applications 
sur la région douloureuse. 


MALADIE DE MÉNIÈRE 


Contre les symptômes apoplectiformes 
du début, traitement de la congestion 
cérébrale. 


Sulfate de quinine ...... (0,15 centigr. 
Nialrdonassccosceceotec q.s. 


Pour 1 pilule. — N° 20. 
4 à 6 pilules par jour. 


Sulfate de quinine ...... 0,25 centigr. 
Pour 1 cachet. 


3 à 4 cachets par jour. 


Iodure de potassium.... 10 grammes. 
Eau distillée...... oc ae 300 — 
2 cuillerées à soupe par jour. 


[odure de potassium..... À grammes. 
Vaseline................ 30 — 

F, s. a, — Pommade pour frictions sur 
l’apophyse mastoïde. 


CONVULSIONS 


Antispasmodiques : bromures, chloral 
(voir Médication antispasmodique). 
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TÉTANIE 


Traitement interne : 


Bromures, chloral, morphine (voir Mé- 
dications antispasmodique et hypnotique). 


Injections hypodermiques : 
Bromhydrate d’hyoscine.. 0,01 centigr. 
Eau disiillée bouillie... 20 grammes. 

F. dissoudre. — Une seringue de Pravaz 
ou 1 centimètre cube de cette solution 
contient un demi-milligramme de brom- 
hydrate d’hyoscine. 

Dose : 1 à 2 injections. 


MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 


Nitrate ou chlorhydrate de 
0,20 centigr. 


pilocarpine............ 
Eau distillée bouillie... 20 grammes. 
F. dissoudre. — Une seringue de Pra- 


vaz ou 1 centimètre cube de cetté solu- 
tion contient 1 GONE de pilocar- 
pine. 


Traitement externe : + 


Liniment ‘chloroformé, belladoné (voîr 
Médication analgésique).. 
Hydrothérapie. — Électro-thérapie. 


E. Gouin. 
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